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XIV. 

Ueber die localen Amyloidtumoren der Zunge. 
Von Dr. M a r t i n  B. S c h m i d t ,  

I. Assistenten am Pathologischen Institut und Privatdocenten 
zu Strassburg i. E. 

(Hierza Tar. VIII.) 

Zwei F~ille amyloider Tumoren an der Zunge,  welche ich 

innerhalb eines kurzen Zeitraumes als zuf~lligen Sectionsbefund 

entdeckte, verwerthete ich um so lieber zu einer ausffihrlichen 

Untersuchung, als beide Pri~parate in den grobanatomischen Ver- 

h~iltnissen, besonders der Localisation der Knoten eine weit- 
gehende Uebereinst immung nicht nur unter einander, sondern 

auch mit den drei bisher bekannten Beobachtungen yon Z i e g l e r ,  

Z a h n  und F. K r a u s  verriethen; sie ]lessen dadurch eine Gesetz- 

miissigkeit ahnen, fiir deren Ursachen aus dem histologischen 

Aufbau ein Verst/indniss erhofft werden konnte. 

I. Fall. gohrfritseh, 58 Jahre alt; seeirt den 5. Mai 1892. Lungen- 
eraphysera, Bronchitis, Hypertrophie und Fettdegeneration des reehten Herzens, 
venSse Hyper~tmie der Organe. 

An der rechten HMfte (los Zungengrundes zwisehen der Reihe der 
Papillae ~allatae und dem Ansatz des Arcus palatoglossus, den seitIichen 
Zungenrand nieht ganz erreiehend, korarat ein barter, yon d/inner Schleira- 
haut fiberzogener, tlach prominenter Tumor zum Vorschein. Auf dem 
Lgmgsschnitt raisst derselbe 18 tara ira sagittalen, 15 mra ira ~erticalen 
Durchraesser, der quote Durchmesser stimmt ungefiihr mit dora letzteren 
fiberein, der ganze Knoten ist also ann~ihernd kuglig gestaltet. Auf der 
ttSim ber/ihrt er in grSsserer Ausdehnung die sehr dfinne Schleimhaut, nach 
den Seiten zti schieben sieh dazwischen aeinSse Dr/isen und weiterhin noch 
MuskelbfindeI ein. Der hintere Pol steht 10 mm yon der Epiglottis ent- 
fernt, das daz~ischen liegende Gewebe ist Fettgewebe ohne Muskelbfindel. 
Nit dem grSsseren Theil seines Urafangs, dem "Jorderen und dora unteren~ 
ist dec Tumor in die Musculatur der Zunge tier eingelassen; die Bfindel 
des Genioglossus treffen schr~ig auf ihn auf und ~erschwinden in ibm; die 
Grenze zwischen Tumor und umgebender Musculatur ist scharf bezeichnet, 
erstens dadurch, dass der barte Knoten im Niveau des Schnittes bleibt, 
wfihrend der Muskel zurficksinkt und zweitens durch die Farbe des ersteren: 

Archly f. pathol. Anat. Bd, 143. Hft. 2. ~ 4  
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Seine Substaaz erscheint gleichmilssig graugelb, wachsartig uud sehr trans- 
parent, besitzt keine deutliche Struktur, nur treteu in der Schnittfliiehe 
feinste weisse Punkte und verzweigte Liuien hervor. Nach innen yon dieser 
Gesehwulst liegt eine zweite kleinere~ nicht fiber die Oberfi~iche prominente~ 
aber ebenfalls dicht unter die Schleimhaut in die Zungensubstanz eingeffigte, 
und zwar genau in der Mittellinie~ unter der Basis des Lig. glosso-epigletticum 
medium. Auf dem Schnitt ist dieselbe 9 mm laug, 5 mm herb, das bintere 
Ende liegt 8 mm ~ror dem Epiglottisknorpe]. Ihre Substanz zeigt dasselbe 
Aussehen, wie der gr5ssere Knoten~ ihre Grenze gegen das umgebende Ge- 
webe erscheint etwas hucklig. Beim Aufgiessen yon JedlSsung fihbt sich 
die Schnittfl~che beider Knoten intensiv und gteiehm~issig braun. 

Im Larynx ist nichts yea Verdickuugen vorhanden~ die SchIeimhaut 
daselbst ebenso wie im Pharynx intensiv blauroth~ frei yon Narbea und 
Geschwfiren; auch sonst am K5rper keiue Spur syphilitischer Erkrankung 
zu eutdecken. An den grossen Unterleibsdrfisen fiaden sich keine amyloiden 
Veriinderungen~ auch nicht bei mikroskopischer Untersuchung. 

M i k r o s k e p i s c h e r  B e f u n d :  Fast die ganze Substanz des g r e s s e a  
T u m o r s  nimmt Amyloidf~rbung an: Bei der Gentianaviolett-Essigs~ure- 
reaction nicht ganz gleichmi~ssig~ sondern gewisse Stelleu erseheinen hervor- 
stechend stark und leuchtend roth; nach der Jod-Schwefelsiiurebehandlung 
ist das Bild noch unruhiger dadurch~ dass die verschiedensten Farben bunt 
dutch eiuander stehen: Dunkelgraue, fast schwarze, graubraune, grt~nbraune~ 
rehbraune, rein grfine und rein vielette. In dieseu ausgedehnten amyloiden 
Partien liegen nur weuige Bindegewebszfige~ offenbar Durehschnitte yon 
Septen, eingeschlossen~ die keiue Amyloidreactien geben und die~ an sich 
schmal~ stellenweise zu Knotenpunkten zusammenfliessen. ]m Mlgemeinen 
siud sie so augeerdnet, dass in jedem Schnitt die amyloiden Massen in 
einzelne Lappen yon durchschnittlich rundlicher Form zerlegt werden, doch 
ist diese Scheidung keine ganz durchgehende, oft genug berfihren sich be- 
nachbarte Lappen und fiiessen in einaader. Die amyloide Substanz stellt 
nun in der Regel nicht eine gleichmiissige, ungegliederte Masse dar, sondern 
ist in Schollen und B~nder und Bfindel starter dicker F~den zertheilt, 
welche sich alle zu einem compacten Gefiecht zusammenlegen: Oft sind 
breite Balken neben einander geordnet, dana felgen Ketten yon ruuden, 
ovalen oder unregelmiissigen Schollen, dazwischen laufen Gruppen parallel 
gestellter Fi~den; nur selten verschwindet diese Gliederung und grSssere, 
gleichmiissig amyloide Bezirke sind eingestreut. GewShnlich liegen alle die 
amyloideu Gebilde einander ohne trennende Zwischensubstanz fest an; nur 
Zellen sind in geringer Zahl dazwizchen gelagert~ meist dfinn and lang- 
gestreckt and der Oberfl~che einer Scholle oder eines Balkens inuig an- 
geschmiegt. Ab und zu beht sich inmitten solcherPartien ein ringffrmiges~ 
zu einer Krause gefaltetes~ amyloides Band mit spaltfSrmigem Lumen ab~ 
welches nach den Bildern an der Grenze des Tumors zweifellos der degene- 
rirten Tunica propria eiues Driisenbl~schens entspricht. Reste des ursprfiug- 
lichen Gewebes sind selten uud fast nur in den peripherichea Zonen des 
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Tumors noch in die amyloiden Beerde eingestreut: So liegt bisweilen eine 
ganz vereinzelte Muskelfaser darin, meist sehr dfinn, aber noch mit deut- 
licher Querstreifung versehen, was besonders bei der Jod-Schwefels~urereaction 
hervortritt, und ganz scharf gegen die degenerirte Substanz abgegrenzt; 
ferner kowwea Drfiseng~nge vor, aueh verzweigte, die ganz in die amyloiden 
Massen eingewauert sind und bisweilen noeh eine deutlieh unterscheidbare, 
obschon amyloide Tuniea propria besitzen. Doch treten alle diese Ein- 
schlfisse nur in tier N~ihe yon bindegewebigen Septen auf. Die letzteren 
bestehen aus derben parallelen Fibrillen wit spiirlichen Zellen und tragen 
die Gefiisse, welehe meist ziemlich welt, abet d/innwandig, aus einem Endothel- 
rohr und d/inner Bindegewebsschicht ohne deutliche Muskelfasern zusammen- 
gesetzt sind. Ausgesprocheue Arterien mit Muskelwand, die allerdings bis- 
weilen eine betrSehtliche Dicke erreieht, sind selten und verhalten sich 
gegenfiber der Amyloidf~irbung sehr verschieden: Manche sind, obwohl yon 
amyloiden Lappen uwgeben, selbst absolut frei yon der Degeneration; andere 
auf eine lunge Strecke hin degenerirt, wobei die amyloide Substanz in der 
sehr breiten Media in Form yon Klumpen und Balken liegt, welche letzteren 
bisweilen, der Anordnung tier circul~ren Muskelfasern entsprechend, quer 
gestellt sind; oder die Veriinderung der Wand tritt nut fleekweise, besonders 
ringfSrmig unter knotiger Verdickung der betroffenen Stelle auf. An den 
Venen fund sich niewals deutliche Erkrankung. Die Grenze zwischen den 
amyloiden Bezirken und den Bindegewebssepten ist im Allgemeinen seharf, 
oft so, dass die Bindegewebsfasern tier Oberfl~che tier ersteren parallel ver- 
laufen. Bisweilen allerdings 15st sieh der grosse IJeerd an der Peripherie 
in einzelne, vow Bindegewebe umschlossene, meist zackige Inseln auf, abet 
auch diese sind wieder dutch scbarfen Contemn" vom Bindegewebe gesebieden, 
und niemals fiudet sich ein allw~hlicher Uebergang der amyloid geffirbten 
Gewebsbestandtheile in (lie nieht amyloiden. Wo im Bindegewebe selbst 
Amyloid auftritt, da geschieht dies in Form yon schmalen und kurzen 
Streifen, welche meist zu kleinen, parallelstreifigen Gruppen zusammengefasst 
sind, die tier Richtung der Bindegewebsfibrillen folgen. Es ist ausserordent- 
lich sehwer zu entscheiden, ob diese Streifchen zwischen die Bindegewebs- 
fasern eingelagert sind, oder degenerirten Theileu derselben entsprechen; 
das letztere habe ich niemals wit Sicherheit wahrnehmen kSnnen; wohl abet 
liess sich ab und zu deutlich verfolgen, class eine sehwale awyloide Scholle 
oder eiu kurzer Streifen zwiseben zwei aus einander weiehenden und davor 
und dahinter sieh wieder an einander sehliessenden Fibrillen eingesehoben war. 
In den grossen amyloiden Heerden verliefen ab und zu einzelne Bindegewebs- 
fasern oder d/inne B/iudel ,}on solchen, die besonders bei van Gieson'scher 
Farbung klar heraustraten, ohne in die amyloiden Bildungen /iberzugehen. 

In der awyloiden Substanz liegen, hauptsiiehlich iw centralen Theile 
des Tumors, Kalkheerdehen, in denen wikroskopisch eine blosse Ablagerung 
kSrnigen Materials in's Gewebe zu finden ist; theils liegt dasselbe den 
Sehollen und Bilndern nut an der Oberfliiche auf, theils in ihrer Substanz, 
und bisweilen treten auch grSssere zackige Concretionen auf. 

24* 
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husserdem finden sieh inmitten des Tumors mehrere kleine K noc  h e n -  
in  se lc  h e n ohne Markgewebe eingestreut; sie sind ungef~hr wfirfeIfSrmige~ 
wenn aueh nicht regelm~ssig gestaltete B15cke mit verkalkter Zwischen- 
substanz, KnochenkSrperchen mit wohl entwickelten Aus|~iufern und Zellen 
darin; sie werden unmittelbar von amyloider Snbstanz umschlossen, sind 
jedoeh stets scharf gegen dieselbe abgegrenzt und nehmen selbst niemals 
amyloide Reaction an. Riesenzellen konnte ich an ihrer Oberflhche nicht 
auffinden. Ferner kommen in reichlicher Zahl, ohne r~umliche Beziehung 
zum Knoehen kleine rundliche tteerde yon h y a l i n e r  K n o r p e l s u b s t a n z  
in den amyloiden Bezirken vor, me;st sehr kleinen Umfangs~ so dass der 
einzelne Heerd auf dem Schnitt nur wenige, in der Regel mit Kapseln ver- 
sehene Knorpelzellen enthMt. Zum Theil sind sie in das fasrige Binde- 
gewebe der Septea eingelagert~ me;st abet deutlich gegen dasselbe abgegrenzt~ 
bisweilen sogar durch ein circuliir gescbiehtetes Perichondrium; an wenigen 
besteht keine Grenze zwisehen be;den Geweben~ sondern be;de gehen in 
einander fiber. Wo die Knorpelinseln inmitten der amyloiden Bezirke liegen, 
reiehen wohl einzelne Schollen zwischen die Gruppen yon Knorpelzellen 
hinein, sind aber stets scharf gegen die hyaline Grundsubstanz abgegrenzt; 
eine diffuse Am~loidf~rbung der letzteren trat niemals zu Tage. Einzelne 
der Knorpelheerde enthalten feinkSrnigen Kalk in Intercellularsubstanz und 
Kapseln. 

In einigen Bindegewebssepten ;st amyloide Substanz in Form yon grossen 
B15cken in zweifellos priiformirteKan~ile e i n g e l a g e r t .  DieBlSckeliegen 
zuweilen zu mehreren neben einander in einem Lumen~ so dass sie nicht 
den ganzen Innenraum ausffillen, sind dann yon wechselnder GrSsse und 
unregelmiissig eckiger Gestalt; in dem Raum~ welcher neben und zwischen 
ihnen frei bleibt~ gelingt es weder Blur, noch irgend welche Gerinnungs- 
massen nachzuweisen. Andere Male If;lit ein amyloider Pfropf das Lumen 
vollkommen aus, wie ein einheitlicher Abguss. Dass die Lumina pr~formirten 
Kan~len und zwar Lymphgef~issen angehSren~ l~sst sich aus der Beschaffen- 
heit der Wand und aus der Lage ersehliessen: die Innenfl~tche der R~ume 
triigt eine Auskleidung mit einschichtigen~ sehr platten, offenbar endothelialen 
Zellen; zuweilen legen sich an einem zugespitzten Pol des Lumens yon den 
be;den gegenfiber stehenden Seiten her die Zellen an einander und gehen 
fiber in einen zweireihigen Zellstrang ohne Lumen. Die Endothe]ien sitzen 
auf einer rein bindegewebigen Wand auf~ welche besonders be; Jod-Schwefel- 
s~urebehandlung sich dutch ihre intensiv gelbe Farbe yon dem fibrigen 
Septumgewebe abhebt. Me;st handelt es sich um rundliche oder mehr ovale 
Durchschnitte der Kaniile~ selten um l~inger gestreckte~ so dass der amyloide 
Pfropf die Gestalt eines Cylinders besitzt. Gewfihnlich liegen sie iu den 
Septen in naher Nachbarschaft der Blutgef~sse, zuweilen fassen zwei yon 
be;den Seiten her ein Blutgef~ss ein. An der amyloiden Ausffllungsmasse 
war nun durchweg die Intensit~t der Fiirbung gegen/iber dem /ibrigen de- 
generirten Gewebe be; den verschiedenen Reaetionen auffallend: Gentiana- 
-dolett-Bssigs~ure rief ein leuchtendes, reines Roth hervor, Jod-Schwefels~uro 
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f~irbte sie ges~ttigt violett, und auch alle gewShnlichen Farbstoffe, vor Allem 
I:Iiimatoxy]in, tingirten sie dunkleb als die gleichfalls amyloide Umgebung. 

Solehe am~loid erffillten Lymphgefftsse kommen ifimitten des Tumors 
ziemlich h~iufig in den Septen vor, in den Grenzzonea gegeu das gesunde 
Gewebe konnte ich sie nicht auffinden. 

An der Peripherie des Tumors finder keine scbarfe Abgrenzung der 
amyloiden Partien gegen das gesunde Gewebe statt, sondern al]enthalben 
sehieben sieh Ausl~ufer der Degeneration ~or, die' zweifellos als jiingste 
Stadien der ganzen Ver~nderung zu betrachten sind. An alien Orenzen des 
Knotens erfolgt die Weiterverbreitung des Amyloids in einem gar nicht odor 
kaum ver~nderten Gewebe: Die pathologischen Zust~nde, welche sich an ganz 
�9 ~ereinzelten Stellen der Grenzzone finden~ bestehen darin, dass zwisehen den 
Muskelbiindeln das Bindegewebe etwas reichlieher vorhanden, aber nicht h~alin 
beschaffen ist; jedoeh ist eine Biudegewebsvermehrung innerhalb der Bfindel 
zwisehen den Muskelfasern nieht zu constatiren; ferner ist an mancben der 
anstossenden SchleimdrSsen eine geringe interstitielle Rundzelleninfi]tration 
~orhanden ohne deut|iehe Verbreiterung des Bindegewebes. An den moisten 
Stellen aber sehiebt sieh die anayloide Substanz in vSllig intactes Oewebe 
�9 eor. In der Museulatur erfolgt die Verbreitung ausschliesslich z w i s c h e n  
den:Fasern und ihren ~ibrillen: Die sehmalen Septen zwischen denselben er- 
sehein(n verbrsitzrt und am~loid und biideu ein ~Iasehenwerk~ in dessen Lfickeu 
dieQuerschnitte der mehr oder weniger stark verschm~lertenMuskelfasem liegen. 
Niemals geben die letzteren selbst Amyloidreaetlon: Die amyloide Substaaz 
umfasst bisweilen die einzelneu Fasern ringfSrmlg~ so dass man den Eindruck 
gevdnnt, als sei das Sareolemm degenerirt. So wird allm~hlieh eine htrophie 
der Fasern durch Druck yon der einschnfireuden Amyloidmasse aus zu 
Stande gebraeht; biswei]en aber gliedert sich die letztere selbst in Schollen, 
nnd dann kommt es vor, dass diese in die einzelne Faser eindringeu, so 
(lass sie in ibre Fibrillen zeriegt wird (Taf. VIII. Fig. 1). Dann kann man 
die einzelueu dfinnert Fibrillen weit zwischen den am~loiden Massen verfolgen, 
um so leiehter, da die Querstreifung der Fasern sowohl an den dureh Druck 
atrophirten, als den zersplitterten sich auffallend lange erhMt. Besonders 
deutlicb hebeu sie sich nach Jod-Sehwefels~turebehand]ung durch ihre leuchtend 
gelbe Farbe mit sehr murkanter Querstreifung auch an den feinsten Fibrillen 
you der Umgebung ab. We die Degeneration auf das Fettgewebe fibergreift, 
sieht man in den frfihen Stadien die grossen, leeren, eckigen Hohlr~ume 
der Fettzellen und in ihr Lumen vorspringend amyloide Sehollen, die an den 
diinnen Septen zwisehen ihnen liegen; oft sind die Sehollen sehr reiehlich 
neben einander aufgereiht, moist yon ovaler Form uad sich zum Theil 
gegenseitig dachziegelartig deckend. Hier lii, sst sich niemals auch mit den 
stiirksten Vergr5sserungen ein Uebergang des Septum in amyloide Substanz 
nachweisen, sondern die Sehollen sind demselben nur eingelagert, das letztere 
oft verfolgbar, wie es sich im Sehnitt zwischen den nach beiden Seiteu vor- 
ragenden amy]oiden Scheiben durchsehli~ngelt. Der Schwund der Fettr~ume 
geht offeubar durch coacentrische Eiaengang vor sich~ indem in den Septea 
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die Schollea sich h~ufeu und in mehreren Schichten sich auf einander 
lagern. Die Erkrankung der an den Knoten angrenzenden acinSsen Schleim- 
drfisen itussert sich zunfichst in dem Auftreten breiter, homogener, amytoider 
Ringe um die einzelnen Acini, die der ganzen Lace nach nichts Anderes, 
als die degenerirtea Tunicae propriae sein kSnnen; es gelang mir niemals, 
neben dem Ring noch die intacte Tunica nachzuweisen. Es kSnnen trotz 
dieser Veriinderung die Drfisenepitheliea vSllig normal erscheinen und in 
Reih und Glied der degenerirten ~Iembran aufsitzen. A}s weiteres Stadium 
ist es aufzufassen, wenn die Zellea verkleinert, geloekert und zum Theil 
abgestossen stud; dann ist in der Regel die amyloide Membran zugleich 
krausenartig gefaltet, und schliesslieh kann unter der Faltung das Lumen 
des Bl~schens and sein Epithel vollst~adig verschwinden, ws zugleieh 
zwischea den so ver~nderten Alveolen amyloide Schollea und Balken auf- 
treten. Aber abgesehen yea den frfiher erw~hnten seltenen AusnahmefMlen, 
dass die Drfise vor der Degeneration eine geringe interstitielle Zellenanh~ufung 
aufweist, ist bis zum Augenblick der amyloiden Umwandlung ihre Struktur 
unver~ndert. 

Auffal)end reichlich sind in der ganzen Umgebung des Tumors Mast- 
zellen in's Gewebe eingestreut, die durch Gentianaviolett-Essigs~urebehand- 
lung eine intensive Rothfi;wbung ihrer Granula erfahren. 

Der k l e i n e r e  K n o t e n  enth~It geringere und offenbar j/ingere Grade 
der Degeneration, aus denen fiber den Itergang tier ersten Ablagerung einige 
Aufseblfisse zu entnehmen stud. Das Amyloid macht nicht die gauze Sub- 
stanz des Tumors aus , sondern bildet Figuren yon eigenthfmliehem Bau im 
Gewebe: wenigstens finden sich seltener dieselben rundlichen Lappen, wie 
im grossen Knoten, die ganz aus dichtstehenden amyloiden Schollen, B~in- 
dern und Balkeu zusammengesetzt sind~ zwischen welchen wohl eine scharfe 
Abgrenzung, aber keine Lficken bestehen und nur ab und zu schmale Zellen 
liegen; h~ufiger bildet die am~loide Substanz breite Z/ige, die in reichliehen 
Windungen liegen, ~hnlich den Gyri des Gehirns, wobei bald die gebogenen 
Schenkel, bald nut die Knickungsstel]en zu Gesicht kommen. Diese Z/ige 
besitzen die Neigung, seitliche Buckel zu bilden und selbst [nit abgerundeten 
Enden abzuschliessen, ferner die Neiguug sich zu verzweigen, wobei die 
Seitenzweige entweder wlederum stumpf enden, odor mit anderen anastomo- 
siren. Die durchschnittliche Dicke der Strange schwankt sehr; a]s unge- 
f~ihres, hiiufigstes Maass kann angeuommen werden, dass ihre Breite 3--4 
neben einander liegenden quergestreiften Muskelfasern, ihr Querschnitt dem 
,con etwa 10 Fasern gleich kommt. Sowohl die Windungen sind kurz, als 
auch die Balken des Netzes, welches dutch die Verzweiguug und Anastomose 
entsteht, und auch die seitlichen, fret endenden heste kurz und gedrungen, 
knospenghnlich. Im Allgemeinen ]fisst sich die Anordnung der amyloiden 
Massen mit derjenigen der Epithelstriinge eines Carcinoms vergleichen, welches 
sieh in den Lymphbahnen verbreitet. In diese plexiformen Partien sind die 
erw~hnten grSsseren am),loiden Bezirke oingeschaltet, in deren Innerem sich 
bisweilen breitere~ bucklige~ amyloide Strassen abgrenzen veto selben Umfang 
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wie die letztbeschriebenen, und ebenfalis mit der Tendenz sich zu ver- 
zweigen and knospenfSrmige Anh~mge zu bilden. In solchen Strassen ist 
dann das hmyloid auf eine grSssere Breite bin einheitlich und ungegliedert, 
wenigstens nut yon Spalten durchzogen, welche das Zusammenfliessen aus 
einzelnen Ballen andeuten. Ausserdem treten in den ausgedehnten amyloiden 
Bezirken bisweilen noch Andeutungen des ursprfinglichen Gewebes hervor 
in Fm'm epithelialer Driisenfollikel und dana hebt sich aus der grossen 
amyloiden Masse oft noch die ebenfalls degenerirte Tunica propria dieser 
Follikel als Ring hervor. Die hellen Lficken in dem amyloiden Netz werden 
yon F e t t - u n d  Bindegewebe gebildet. Darin treten nun feinero amyloide 
Fleekchen hervor~ theils als Streifen, theits als KSrner. Die Streifen bilden 
oft BSndet; die mit den Bindegewebsfasern ver/aufeu und zwiseben denen 
oft nicht amyloide Fibrillen liegen. Meist ist es ausserordentlich schwer zu 
bestimmen, ob die Streifchen selbst in den interfibrill[tren R~iumen localisirt 
sind oder degenerirten Fasern entspreehen. An manchen aber l~isst sich 
das erstere mit Sicherheit erkennen, derart, dass zwei benachbarte Fibrillen 
aus einander weichen, um ein amyloides St~bchen zwischen sich zu schliessen, 
und hinter diesem sich wieder an einander legen; dagegen konnte niemals 
mit Deut]icbkeit der Uebergang einer normalen Faser in eine amyioide con- 
statirt werden. Besser war die Einlageruug tier amyloiden Substanz zwischeu 
den Fibrillen an gewissen kleinen Stellen des hinteren Pols des Knotens 
klarzulegen: Daselbst sind Biindel eines kernarmen, grobfibrillliren Binde- 
gewebes "~orhanden; soweit das Gewebe nicht degenerirt ist, grenzen sich 
die Faserquersehnitte seharf gegen einander ab, oft durch kleine Lficken, 
und an amyloiden Stellen sind sie selbst nicht "~eriindert, wohl aber durch 
(lie amyloide Substanz aus einander gedr~ingt, welche netzfSrmig verbundene 
feine Zfige bildet. Ferner sind in den liehten SteHen zwischen den degene- 
rirten ab und zu kleine Inseln yon Fettgewebe vorhanden; in diesen ist 
l~mgs tier membranSsen Septen zwischen den Fettzellen die amyloide Subslanz 
in Form yon Sehollen eingelagert, deren Axe oft etwas gegen die Zelle zu 
geneigt ist, so d~ss sie sich dachziegelartig decken. Weiterhin finden sich 
ziemlich reiehliehe, arterielle GefS.sse, welche ausserordentlich h~ufig amyloide 
Degeneration ihrer Wandung aufweisen. Ich habe dieselbe stets soweit fort- 
geschritten gefuuden, (lass die Wand stark verdickt und Adventitia und 
Media his zum EndotheI in schollige Substanz umgewandelt erschien und 
der Ausgangspunkt der Degeneration und die genauere Localisation des 
Amyloids nieht mehr anzugeben war. Die u reichte entweder 
die ganze im Schnitt liegende Strecke des Gef~sses entlang, oder trat, wie 
im grossen Tumor, heerdfSrmig auf, so dass knotige Anschwellungen amy- 
loider Beschaffenheit zu Stande kamen. 

Ausserdem treten in grilsserer Zahl als im erstbeschriebenen Knoten 
scbarf umschriebene Klumpen amyloider Substanz hervor, welche jedo 
F~rbung, wit die degenerirten Partien im Allgemeinen, aber regelm~ssig in 
st~rkerer Intensit~t annehmen und welche offenbar in  p r ~ f o r m i r t e n  Ka-  
ni~len liegen. Das Lumen de,selben nehmen sie entweder vollstiindig ein 
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oder es bleibt ringsherum ein schmaler Spalt fibrig, jedenfalls bilden sie in 
der Regel einen Ausguss, sind nur h~iufig yon Spaltea und Rissen durch- 
zogen, die bisweilen so zahlreich auftreten, dass der amyloide Block in eine 
ganze Zahl verschieden grosset Theilstficke zerlegt wird. Gewfhnlich sind 
sie rundlich oder oval, selten mehr cylindrisch gestaltet. Diese erffillten 
KanMe liegen nun biswei[en zu mehreren hinter einander im Bindegewebe 
und auch ihre Wand besitzt keine andersartigen Elemer/te. Nur tritt an 
allen in der ganzen Circumferenz oder einem Theft derselben auf der Innen- 
fl'2che ein Zellenbelag hervor, bald in Form glatter Endothelien, bald, und 
zwar sehr h~ufig~ in Gestalt yon R i e s e n z e l l e n :  Eine solche bitdet manch- 
real ein langgestrecktes Band~ in dem die Kerne neben einander aufgereiht 
liegen und zuweilen wird ein l~nglicher, amyloider Pfropf an seinen beiden 
Lhngsseiten yon je einem solehen Band umsiiumt (Tar. v i i i  Fig. 2); andere 
Male springen sie als halbkugliges oder dreieckiges Gebilde gegen den amy- 
]oiden Block vor, in entsprechende Aushfhlungen seiner 0beri]~che ein- 
gelagert, und bilden eine einheitliche protoplasmamasse mit vie]en runden 
oder ovalen Kernen. Von solchen Riesenzellen ddingen nicht selten faden- 
ffrmige, protoplasmatische oder kernhaltige Forts~tze tief in die Spalten der 
amyloiden Ausffillungsmasse ein~ und wenn dieselbe aus einer ganzen Zahl 
yon Theilstficken besteht, kann das gesammte Lfickensystem zwischen diesen 
yon solchen Ausl~ufern der Riesenzellen durchwachsen sein, obne dass aber 
daneben Gewebe mit Fibrillen oder Blutgefiissen aufzufindea ist. Die ~ussere 
Grenze der Riesenzellen ist scharf gezeichnet und geht in die der benaeh- 
batten Endothelien fiber; vor Allem aber ist ausnahmslos ihr Protoplasma 
auch gegen den amyloiden Pfropf durch eine scharfe Linie abgegrenzt. In 
der Regel nehmen sie nicht an der amyloiden Reaction Theft; selten nur 
tritt auch an ihnen die Fi'~rbung ein~ dann abet stets diffus fiber das Proto- 
plasma ausgebreitet, nicht etwa an eingeschlossenen Schollen. Der amyloide 
Pfropf liegt also ohne jeden gewebliehe n Zusammenhang frei im Lumen des 
Kanals. Bisweilen kommt dazu eine amyloide Degeneration der binde- 
gewebigen Umgebung des Kanals, welche sich ringffrmig, aber durch Endo- 
thelien und Riesenzellen davon getrennt, um den amyloiden Inhalt schliesst. 
Doch muss ich nach manchen Bildern annehmen, dass auch diese trennende 
Eellschicht schliesslich sehwinden und Inhalt und degenerirte Wand zu- 
sammenfliessen kann. Die amyloiderffillten Kani~le liegen h~iufig in der 
Naehbarschaft-con Blutgef~ssen; bisweilen sah ieh ein solches capill~rer 
Grfsse nnmittelbar an der Aussenseite des Kanals entlang verlaufen; abet 
eine offene Communication zwisehen beiden traf ich hi% auch niemals rothe 
Blutkfrperchen neben dem amyloiden husguss im Innern der Kan~ile. Die- 
selbe Grfss% Form, Besehaffenbeit des Inhalts und bisweilen auch eine Ein- 
fassung mit Riesenzellen besitzen manehe der buckligen Forts~tze, welche 
an der Peripherie der grfsseren Heerde prominiren, und zum Theft wenigstens 
die Enden der breiten amyloiden Strassen darsteIlen, welch% wie beschrieben, 
auch innerhalh dieser Heerde zu unterscheiden sind. 

Im ganzen kleinen Kn~)ten finder sich nut e ine  kleine Insel, welche 
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aus K n o r p e l -  u n d  o s t e o i d e m  G e w e b e  besteht; nach einer Seite stSsst 
dieselbe an Bindegewebe, nach der anderen an amyloide Sehollen; grSssten- 
theils grenzen sich diese morpho]ogisch und chemisch gegen die Substanz 
der Insel ab; nur an einer Stelle nimmt das osteoide Gewebe selbst deut- 
lichste Amyloidreaction an, giebt bei Jod-Schwefels~urebehandlung eine 
diffuse violette F~irbung seiner Intercellularsubstanz, welche sich zwischen 
die kleinen KnochenkSrperehen auf eine kurze Streeke hin ausdehnt und 
dann sieh allm~ihlich verliert. Der Knorpel ist rings von dem osteoiden Ge- 
webe umschlossen; er ist hyaliner Beschaffenheit, besitzt grosse, oft zu zweien 
in einer Kapsel liegende Zellen und um diese leichte kSrnige Kalkeinlage- 
rungen; der Uebergang yon der Knorpel- zur osteoiden Struktur ist ein ganz 
allmi~hlicher, die HShlen werden kleiner, zackig, bekommen feine Ausl~ufer, 
w~ihrend (lie Zellen protoplasmaarm nnd i'~nglieh werden and die Intercellular- 
substanz ihre FSrbbarkeit mit ttiimatoxylin einbfisst, zugleieh stSrkeren Glanz 
annimmt. Aueh gegen das Bindegewebe besitzt das osteoide Oewebe keine 
Grenze, beide gehen allmi~hlieh in einander fiber, bis auf elne StelIe: hier 
besteht eine seharfe Linie zwischen beiden, und die Oberfl~iehe des osteoiden 
B~lkehens besitzt mehrere Buehten in denen vielkernige Riesenzellen liegen. 

An der vorderen Seite des 'rumors stSsst Nuseulatur unmittelbar an 
'und aus dem amyloiden geerd gehen in die ni~ehsten Muskelbfindel noeh 
amyloide Zfige hinein, aber, wie beim grossen Tumor, stets zwisehen die 
Fasern, welehe eingemauert und allseitig verdfinnt oder aufgesplittert werden. 
An solehen Stellen, wo der Prozess offenbar im eontinuirliehen Fortkrieehen 
begriffen ist, findet sieh niemals eine Bindegewebsvermehrung als Vorliiufer 
der amyloiden Degeneration. 

Aus sp~ter zu erSrternden Grfinden wurde atteh in der weiteren Um- 
gebung des Tumors das Gewebe nieht nut des Zungengrundes, sondern 
aueh der Tonsillenbuehten und vorderen GaumenbSgen untersueht. Dabei 
fand sieh reehts, also auf der Seite des Haupttumors am unteren Pol der 
Tonsille unter der Sehleimhaut eine kleine K n o r p e l s p a n g e  einge/agert. 
Das 15mgliehe, etwas hSekrige Gebilde liegt mit dem hinteren Ende am 
oberfliiehliehsten, dieht unter der Mueosa, und zieht dann naeh vorn und 
aussen in ein bindegewebiges Septum der Tonsille, um hier zu enden, ohne 
mit dem lymphatisehen Gewebe derselben in Beziehung zn treten. Die 
Spange besteht vorwiegend aus Faserknorpel mit sehr reiehliehen elastis.ehen 
Fasern, sehliesst jedoeh einige kleine runde und seharf abgegrenzte Inselehen 
rein hyalinen Knorpels ein; fiberall ist sie yon einem dieken und an elasti- 
sehen Fasern reiehen Periehondrium umgeben. Weder an dieser knorpligen 
Einlagerung noeh in ihrer Umgebung l'~sst sich Amyloidreaetion erzielen. 

II. F a l l .  Therese Kolber, 60 Jahre alt; secirt den 29. November 1894. 
Lungenemphysem, adhesive Pleuritis, Hypertrophie des rechten Ventrikels; 
h~imorrhagische Erosionen der Magenschleimhaut, Stauungsinduration der 
Nieren. Keine Zeichen yon Syphilis, nichts yon Amyloiddegeneration an 
den Unterleibsorganen. 
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Auf einem Querschnitt dutch den hintersten Theil der Zunge wird in 
der rechteu Zungenhiilfte ein harter Knoten getroffen, welcher nicht fiber 
die Oberfliiche prominirt, aber dicht unter der verschieblichen Scbleimhaut 
sitzt. Auf dem Sehnitt misst er im queren wie verticalen Durchmesser 9 ram, 
ungef~hr eben so viel betr~gt seine Liingenausdehnung. Er liegt 2 mm yon 
der :Mittellinie entfernt im vorderen Absehnitt der Zungenwurzel nach hinteu 
und inneu yon der Insertion des vorderen Gaumenbogens. Von der Epi- 
glottis bleibt er ungef~hr 1 cm entfernt. Seine Substanz g]eicht derjenigen 
der Tumoren des vorigen Falles, l~isst keine Struktur erkennen, ist homogen, 
wachsartig, graugelb und transparent. Seitlich und nach unten stSsst er 
an rothe Musculatur an und ist  scharf gegen dieselbe abgegrenzt, ohne sich 
aber aus ihr ausschiilen zu ]assen; deun die aufsteigenden Geaioglossus- 
bfindel treten yon unten in ihn eiu, lasseu sich in seiner Substanz aber 
nicbt welter verfolgen. Der vordere Theil des Zungengrundes, in dem der 
Knoten liegt~ ist ziemlich glatt, aber frei yon narbigen Ver~inderungen, der 
hintere tr~gt reichliche~ prominente Balgdrfisen. In Raehen, Kehlkopf und 
Trachea ist niehts yon ttiirten oder Verdickungen zu finden. 

M i k r o s k o p i s c h e r  B e f u n d :  Das Zungengewebe zeigt in der n~ehsteu 
Umgebung des amyloiden Knotens keinerlei Abweichungen yon der normalen 
Struktur: An Musculatur, Schleimdrfisen, Fett- and Bindegewebe l~sst sich 
in den Grenzzonen leicht nachweisen, dass das Vordringen der amyloiden 
Degeneration in einem sonst vSIlig intacten Gewebe stattfindet. Zwischen 
Centrum und Peripherie des Knotens besteht beziiglich der hrchitectur ein 
deutlicher Unterschied: Das erstere~ und zwar die Hauptmasse des Tumors, 
ist fast vollst~indig amyloid: Das Bild erscheint zwar gefeldert~ die Felder 
sind amyloid, die Septen dazwischen nicht, aber letztere sehr sehmal, treten 
ganz in den ttintergrund gegen die ersteren. In den FeIdern seIbst setzt 
sieh die amyloide Substanz wieder, wie im vorigen Fall, aus B~indern, Balken 
und Scho]len verschiedener Form und GrSsse zusammen~ die scharf cou- 
tourirt sich dicht an einander schmiegen oder feine Spalten zwischen sieh 
lassen~ in denen einzelne, ganz platte, lange Zellen oder Bindegewebsfasern 
liegen. Diese Heerde sehliessen hier und da kleine runde Hohldiume mit epi- 
thelialer Bekleidung ein~ entweder so t dass dieselben unvermittelt eingeffigt, 
oder yon einer sich deutlich markirenden am~loiden Tunica propria oder 
sogar yon bindegewebiger Hfille umschlossen sind. Muskelfasern finden sich 
nur selten in einen grSsseren Amyloidheerd eingeschlossen, dann aber ver- 
dfinnt~ bisweilen nur in Bruehstficken, aber trotzdem mit Querstreifung ver- 
sehen und selbst hie yon amyloider F~rbung. Die amyloiden Felder ent- 
sprechen nicht etwa abgegrenzten Bezirken des normalen Gewebes, etwa 
einzelnen Schleimdrfisen oder Muskelbfindeln, ~ielmehr kann man beobachten, 
dass z. B. eine Schleimdriise mit einem Pol dem einen~ mit dem anderen 
einem zweiten amyloiden Feld angehSrt und der mittlere Theil nicht ver- 
hndert im Septum zwischen jenen beiden liegt. Ferner steht in den Feldern 
oft im Allgemeinen die Richtung der amyloiden B~nder und Balken in 
einem Verh~iltniss zu dem Verlauf der angrenzendeu Bindegewebszfige derart~ 
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dass sich daraus erkennen l~isst, dass die amyloidc Einlagerung in solches 
Bindegewebe stattgefunden hat: Entweder stossen die Bindegewebsfibrillen 
auf die Greuze des amyloiden Heerdes direct auf, sie treten in denselben 
ein, ohue sich welter darin verfolgen zu lassen, abel" die amyloiden Balken 
verlaufen in derselben Richtung; d a n n i s t  gewShnlich die Grenzlinie keine 
scharf% sondern es schieben sich einzelne amyloide Balken und Schollen 
welter als andere in das Bindcgewebe vor, wobei wiedcrum oft die Lagerung 
feiner amyioider Streifeu z w i s c h e n  den Fibri]]en zu beobachten ist. Andere 
Male ]aufen die Bindegewebsfasern des Septum an der Grenze des amyloiden 
tleerdes entlang, und dann sind meist auch die am:/loiden B~nder, wenigstens 
in der Peripherie des Heerdes, denselben gleichgerichtet. Also man gewinnt 
den Eindruck, dass in dem Heerd Theile desselben Bindegewebes einbezogen 
sind, dessen anderer Theft das niebt degenerirte Septum bildet. Endlich 
giebt es amyloide Felder, welebe kurze, zackige oder abgerundete, knospen- 
artige Ausl~tufer besitzen; letztere sind oft zu mehreren neben einander ge- 
stellt und nehmen die ganze Peripberie des Feldes ein. Die Septen bestehen 
zum gr6sseren Theft aus Bindegewebe mit kriiftigen Fibrillen, sehliessen je- 
doch oft Fettl~ippchen, sel~ener acin6se Dr/ischeu ein. 

An einer Stelle des Knotens, und zwar im binteren ~iusseren Theil finder 
sich eine besondere Bildung im Zwischengewebe eing'esehlossen, nebmlich 
ein K n o c h e n h e e r d .  Er besteht aus durchweg "Jerkalktem Knochen mit 
reichlichen Knochenkgrpereheu und verzweigten Kan'5.1cben, und setzt sich 
aus mehreren kleinen Inseln, die keinen Zusammenhang unter einander be- 
sitzen, zusammen. Alle liegen in der peripherischsten Schicht des Knotens, 
aber noch nicht im gesunden Gewebe, sondern zwischen amyloidenFeldern; 
thefts handelt es sich um rundliche Heerdehen, theils um liingliehe, thefts 
nm verzweigte Bglkchen; ihr Contour ist immer scharf, bald zackig, bald 
glatt, bald mit t~uchtcn verscben, in denen sieb aber nirgends Riesenzellen 
nachweisen ]lessen. Sie sind im Bindegewebe eingesetzt, das in der Regel 
in der Nachbarschaft des Knochens degenerirt ist, so dass die amyloiden 
Sehollen hart an denselben herantreten; doeh l~sst sich an der Knochen- 
substanz selbst keine Amyloidreaction erzielen (Tar. Viii. Fig. 3). Ein all- 
miihlicher Uebergang yore Knochen zum Bindegewebe l~isst sich nirgends 
constatiren, immer ist eine seharfe dunkle Linie als Grenze vorhanden. Der 
gesammte Knochenheerd besitzt eine Dicke ,:on kaum 1 ram; weder in seiner 
Nghe, noch an anderen Stellen des ganzen Knotens finder sich Knorpel- 
gewebe. 

Der grSsste Theil der in den Tumor eingescblossenen Arterien ist amy]old 
degenerirt, die Wand auf ]iingere Streeken oder knotenfSrmig, verdickt und 
his zum Endothel hin in schollige Massen umgewandelt, und diese Verf~nde- 
rung reicht oft welt fiber die Tumorgrenze in das sonst gesunde Gewebe 
hinein, 'tritt bier auch an solchen Gefiissen auf, die nicht in offenbarem 
Zusammenhang mit dem Amyloidheerd stehen. AuffSAllg reiehlich kommen 
aueh in diesem Falle Mastzellen in der N~he der Gef~isse sowohl im Knoten, 
als in seiner Umgebung vor. 
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In der Peripherie des Tumors, wo die amyloide Degeneration im Fort- 
schreiten begriffen ist, tritt, wie erw~ihnt, zwischen den Muskelfasern, Drfisen 
und Fettliippchen keinerlei besonderes Gewebe, vet Allem keine Bindege~vebs- 
vermehrnng zu Tage. Es handelt sich hier zweifellos um eine Amyloidbildung 
im priiexistenten normalen Zungenparenehym. So giebt es Bilder, in denen 
acin5se Drfisen den amyloiden tteerd umlagern und in ihrer Struktur vSllig 
unver~indert sich darstellen, nur um jedes Driisenbl~schen einen geschlossenen 
amyloiden Ring besitzen, der an der Stetle der sonst nicht aufzufindenden 
Membrana propria liegt, und auf dem die unver~inderten Epithelien aufruhen. 
In anderen Drfisen sind nur einzelne Bl~schengruppen in dieser Weise de- 
generirt, bisweilen die yore Heerde abgewandten, w~hrend die demselben 
zun~ichst liegenden intact erscheinen. Wo die Degeneration im Fettgewebe 
weiterkrieeht, treten in den feinen Septen zwisehen den Lumina der Fett- 
zellen ovale Schollen hinter einander aufgereiht, eiuander zum Theil deckend, 
auf, dutch welche der Raum der Fettzellen concentrisch eingeengt wird. 
Auch beziiglich des Vordringens der Amyloidbildung im Muskelgewebo decken 
sieh die VerhMtnisse dieses Falles vollkommen mit den im Falle Rohrfritsch 
beschriebenen; immer schiebt sich die amyloide Substanz zwischen den Fasern 
weiter, oder in dieselben hinein, ohne dass aber jemals eine amyloide Um- 
wandlung der Substanz derselben beobaehtct werden konnte. Bisweilen ge- 
schieht dieses Fortschreiten im Muskel nicht continuirlich, sondern sprung- 
weise in Form yon isolirten tteerden yon Schollen, welche in ein Biindel 
einge]agert sind und die Fasern aus einander dr~ngen; die ]etzteren er- 
scheinen an der betreffenden Stelle verschmiiehtigt; wenn mehrere solche 
Heerdchen in einem Muskelbfindel vorhanden sind, kann dasselbe einen 
Schwnnd des grSssten Theils seiner Fasern erfahren, ohne dass dieselben 
im Einzelnen yon amyloider Substanz umfasst werden. Besonders bemerkt 
muss werden, dass auch an solchen Stel]eo, wo )iuskelfasern in grSsserer 
Zahl schwinden, niemals die yon anderweitigen atrophischen Prozessen be- 
kanntea Zellenschlaueh- und Riesenzellenbildungen vorkommen. 

In den peripherischen Zonen des Knotens, besonders an dem ~usseren 
und hinteren Theft desselben, ist die Anordnung der amyloiden Substanz 
eine durchaus andere: Bei ganz schwachen VergrSsserungen stellen die durch 
die Jod-Schwefelsiiure-, wie die Gentianaviolett-Essigs~urereaetion speeifisch 
gefftrbten Massen ein Netz ~on soliden Striingen dar, welches das Gewebo 
durchzieht. Besonders deutlich ist die Durchflechtung mit dem pri~existenten 
Gewebe an der Grenze dieser Stellen gegen die Museulatur: Wi~hrend in 
den vorher beschriebenen Grenzregionen das Amyloid li~ngs des Perimysium 
internum vordrang, werden hier die Muskelbfindel umsponnen und durch- 
setzt ,:on in sich abgesehlossenen Striingen amyloider Reaction, ungefiihr, 
als ob die Gef~ssnetze der Bfindel in ihren kleinen arterielten und capill~ren 
Aestchen degenerirt wi~ren; amyloide Blutgef~isse sind nun, wie fiberhanpt 
im Tumor, so auch hier vorhanden. Doch besitzen diese keinen Zusammen- 
hang mit den amyloiden Netzen. Die letzteren bestehen aus ziemlich breiten 
Strassen, die hellen Maschen dazwischen sind eng~ meist nut spaltfSrmig, 
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die Stdinge selbst verlaufen in Windungem Allerdings kommen darin amyloide 
Flecken vor, zwischcn denen die Verbindungsstriinge fehlen. Dieselben be- 
deuten offenbar Querschnitte der Strange und gerade an den ~ussersten 
Grenzen des Knotens gegen die gesunden Gewebe kommen solche isolirte 
Flecken h~ufiger vor. Sie entsprechen, wie im Fa]le Rohrfritsch~ soliden 
B15cken durehaus amyloider Substanz~ die in einem deutlichen Lumen liegen, 
dessen Aussenfl~che zellige Elemente tr~igt. Zum Theil sind sie ganz ein- 
heitlich, gl~nzend~ andere Male yon Rissen durchsetzt~ oder ~on regelmEssiger 
angeordneten Spalten, die die Confiuenz der ganzen Masse aus einzeInen 
Schollen andeuten; immer aber geben sie bei jeder Reaction die Amyloid- 
fiirbung in besonders intensiver und reiner Weise. Selten liegen in den 
Spalten einzelne Zellen, hie andere gewebliche Bestandtheile, h~ufig dagegen 
Ausl~ufer der Riesenzellen~ welche, wie bei Rohrfritseh, nur in vie] grSssercr 
Zahl~ neben den platten Endothelien, der InncnflSche der Kanfile aufsitzen. 
Es kommcn hier besonders grosse Exemplare so]cher Gebilde vor, in einigen 
konnten bis zu 50 Kernen gez~blt werden. Auf der Wand des Kanals ruhen 
sie mit breiter Fl~che auf und wSlben den Protoplasmaleib gegea den 
amyloiden Pfropf vor~ welcher ffir die grSsseren derselben entsprechend ge- 
formte Einbuehtungen besitzt (Taf. VIII. Fig. 4). Die Fortsatze~ welche rein 
protoplasmatisch, oder mit Kernen versehen sind~ bilden in den Spalten der 
amyloiden B15cke oft weite Verzweigungen, immer aber sind sie streng yon 
denselben abgegrenzt und nehmen niemals amyloide Reaction an. Hgtufig 
sind die Riesenzellen mehr fl:~iehenhaft ausgebreitet, so dass sie einen gauzen 
Thei| der Oberfliiche der BlScke umhiillen. Die Wand der Kaniile besteht 
aus Bindegewebe; musculSse Elemente sind nieht darin zu finden. Manche 
der Riesenzellen sind gegea diese Bindegewebswand nicht seharflinig ab- 
gegrenzt, sitzen derselben nicht auf~ sondern reichen in's angrenzende Ge- 
webe hinein. In den netzig verbundenen Str~ngen handelt es sich zweifellos 
vielfach um eine eben so]the Ablagerung der amyloiden Substanz in pr~- 
formirten Kanfilen; daffir spricht die scharfe Abgrenzung, die homogene, 
hSchstens dutch einzelne eingeschlossene Zellen nnterbrochene Beschaffenheit 
des Amyloids ohne Andeutung anderer Gewebselemente darin~ und die 
Existenz ~on Endothelien und Riesenzellen an tier Grenze. Aber die Ver- 
h~ltnisse liegen nicht so einfach, dass man die gesammte knordnung nur 
auf eine Ablagerung in das Kanallumen beziehen kann; das angrenzende 
Gewebe nimmt oft an der Degeneration Thei]. Dann unterscheidet sich zu- 
weilen das Amyloid im Lumen yon dem im Gewebe deutlich dadurch, dass 
ersteres eine intensivere F~irbung~ als letzteres annimmt, ferner dadurcb, dass 
das Amyloid im Gewebe sich aus gesonderten, allerdings einander eng an- 
liegenden Bi~ndern und Sehollen zusammensetzt~ und dieses Gewebsamyloid 
verschwimmt nach aussen ohne scharfe Grenze. Doch lgsst sich nicht bei 
alien Str~ngen diese Sonderung der am~loiden Masse im Lumen und im 
Gewebe so ausgesprochen finden; oft kommen auch Strfinge in netzfSrmiger 
Anordnung zu Gesieht, we]che gegen das umgebende Gewebe nicht scharf 
abgegrenzt sind und sich ganz aus B~ndern~ Balken und Schollen zusammen- 
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setzen und damit ibrem inneren Aufbau nach nicht ~on dem der grSsseren 
amyloiden Heerde unterschieden sind. 

Es wiirde kein wesentliches Interesse bieten, die allerdings 
noch sp~rliche Casuistik der Amyloidtumoren um zwei F~lle 
zu bereiehern, ginge nicht aus der Besehreibung derselben und 
aus ihrer Vergleichung mit den bisherigen analogen Beobaeh- 
tungen hervor, dass 1) die amyloiden Zungengeschwfilste immer 
an einer und derselben Stelle, dem Zungengrund, gefunden 
werden; dass 2) mit einer gewissen, wenn aueh nicht absoluten 
Constanz die amyloiden Partien knScherne und knorplige Heerde 
einschliessen, mit solcher H~iufigkeit wenigstens, dass darauf 
ein besonderer Werth gelegt werden muss; dass 3) die Ablage- 
rung des Amyloids an vielen Stellen meiner Pr~parate in einer 
bisher kaum beobachteten Weise im Innern yon Kaniilen erfolgt 
ist unter Riesenzellenbildung in der Umgebnng. 

Die beiden soeben mitgetheilten F~lle besitzen als Amyloid- 
tumoren der Zunge, so weit die Literaturiibersicht ergiebt, nur 
drei Vorl~iufer, die Beobachtungen yon Ziegler~) ,  Zahn ~) und 
F. Kraus~). Im ersten der drei obengenannten Punkte ist die 
Uebereinstimmung der gesammten 5 F~ille eine vollkommene durch 
die Lagerung unter der Schleimhaut des Zungengrundes dicht vor 
der Epiglottis. Z i e g l e r ' s  Fall zeigt die reichlichste Entwicke- 
lung, 3 grosse Knoten z u  beiden Seiten der Mittellinie, umgeben 
yon einer ganzen Zahl kleinerer, alle so welt nach hinten gelagert, 
dass sie den Kehldeckel abw~rts dr'~ngten. Zahn  fand 2 Knoten, 
die parallel dem reehten Schenkel des Winkels der wallfSrmigen 
Papillen und etwa 5 mm nach aussen davon am Zungenrand hinter 
einander lagen; und bei Kraus  sassen 2 mit einander zusammen- 
h'~ngende Tumoren in der Mitte der Zungenbasis. Mein erster 
Fall weist ebenfalls 2 Knoten auf, den grSsseren zwischen Mittel- 
linie und Seitenrand dec Zunge nahe vor der Epiglottis, den 
kleineren median genau unter der Basis des Lig. glosso-epiglot- 
ticum reed. gelegen; schliesslieh existirte in meiner zweiten 
Beobaehtung ein soliti~rer Knoten seitlich nach hinten und innen 
yon der Insertion des vorderen Gaumenbogens gelegen. Diese 

1) Ziegler, Dieses Archly. Bd. 65. 1875. S.'273. 
2) Zahn, Deutscbo Zeitschr. f. Cbir. Bd. 22. 1885. S.I. 
3) F. Kraus, Zeitschr. f. Hoilkunde. Bd. 6. 1885. S. 349, 
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regelm';issig wiederkehrende Localisation kanu nicht auf Zufi~llig- 
keiten, sondern muss auf einer besonderen Disposition des 
hintersten Zungenabschuittes beruhen. Es steht damit im Ein- 
klang, dass auch alle sonst im KSrper beobachteten Amyloid- 
geschwfilste nut geringe Variationen in ihrem Standort aufweisen: 
Fasst man den Begriff des localen Amyloids eng, so dass nicht 
die diffuse Entartung eines isolirten Organs, z. B. einer Lymph- 
driise, aueh nicht die an einzelnen Stellen eines degenerirten 
Organs besonders gehiiufte Anbildung, wiein derLeber [Vi r ch o w ~), 
Rindf le i sch~) ,  K r a u s  3) u. A.], mit eingeschlossen werden, 
sondern nur die auf einen circumscripten Organtheil beschrS~nkte 
and meist in Tumorform auftretende Amyloidbildung, so giebt 
es ausser an der Zunge solche nur am Auge und an Stellen, 
welche dem R espirationstractus angehSren : Kehlkopf [N e u m a n n- 
Burow4)],  Trachea [BalserS),  Kraus6)] ,  Nasenseheidewand 
[GrawitzV), Raabe8)], Lunge [A. Lesserg)]. Nit diesen an 
den Respirationsorganen ]oealisirten ]assen sich die Zungen- 
tumoren auf Grund ihrer nahen r'~umlichen Beziehung zur Epi- 
glottis in eine Gruppe zusammenfassen, um so mehr, da in 
Z i e g l e r ' s  Fall ausser den Knoten am Zungenriicken auch ira 
Innern des Kehlkopfs amyloide Bildungen vorhanden waren, ein- 
real als diffusse Verdickung der Weichtheile an der Hinterwand 
desselben und der Ligg. aryepiglottica, weiterhin als 2 gestielte 
Polypen oberhalb der falschen Stimmb'~nder. 

Was den amyloiden Tumoren neben der Conjunctiva des 
Auges den Respirationstractus als ausschliesslichen Standort an- 
weist, scheint mir die Nachbarschaft des knorpligen Ger/istes 
desselben zu sein. Die feinere Beschaffenheit der verschiedenen 
Neubildungen giebt dieser Auffassung eine gate Stiitze: Ueber- 

') V i r c h o w ,  Geschwfilste. I[. S. 430. 
~) R i n d f l e i s c h ,  Pathol. Gewebelehre. VI. Aufl. 1886. S. 496. 
3) K r a u s ,  Zeitschr. f. tIeilk. Bd. 6. 1885. S. 365. 
4) B u r o w ,  L a n g e n b e c k ' s  Archly. Bd. 18. 1875. S. 242. 
s) Balser~  Dieses Archly. Bd. gl. 18~3. S. 67. 
6) K r a u s ,  Zeitschr. f. Ileilk. Bd. 7. 18S6. S. 245. 
~) G r a w i t z ,  Dieses Archi,J. Bd. 94. 1883. S. 279. 
s) Raabe~  Jahresber. der k. Thierarzneischule in ltannover. 1883/84: 

Bd. 114. Cit. nach K r a u s .  
9) A. L e s s e r ~  Dieses Archiv. Bd. 69. 1877. S. 404. 
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blickt man alle die erwi~hnten F~lle, so finder man,  dass die 
einzigen neugebildeten Gewebe, welche darin auftreten, Binde- 
gewebe, Knochen- und Knorpelgewebe sind, allerdings nicht in 
allen derselben gleichm:~issig. Bei der Bindegewebsvermehrung 
handelt es sich , soweit dieselbe fiberhaupt constatirbar ist, im 
Wesentliehen um eine Anbildung yon Intercellularsubstanz, und 
es mag, wie aueh Kraus  ~) betont, zweifelhaft sein, ob aus 
einem der F~lle eine i~chte Wucherung yon Bindegewebe mit 
Zellenvermehrung mit Nothwendigkeit gesehlossen werden muss. 
In mehreren der frfiheren Beobachtungen (Kraus '  Tracheal- 
und Zungentumor, Zahn, Grawi tz '  und Raabe ' s  b~asen- 
geschwfilste) baute ausser der amyloiden Substanz ein derbfasriges, 
gl:,inzendes, hyalines Bindegewebe den Tumor auf, in der Struk- 
fur yon dem amyloiden nieht unterschieden, eine Stiitze ffir die 
Annahme, dass das Hyalin eine Vorstufe des Amyloids abgeben 
kann; doeh ist ein fibromatSser Charakter nirgends mit Sicher- 
heir vorhanden. In Burow's  Fall wurde die frfiher fibromatSse 
Beschaffenheit der amyloiden Gesehwfilste des Kehlkopfs daraus 
erschlossen, dass die 7 Jahre friiher allerdings aus der niichsten 
Umgebung derselben exstirpirten Knoten yon Neumann als 
,Fibroide" erkannt worden waren und in den amyloiden Ge- 
schwiilsten zwischen den die Reaction gebenden Klumpen und 
Schollen blasse, streifige Bindegewebszfige lagen, die als Reste 
des urspriinglichen Gewebes der Geschwfilste aufgefasst werden. 
Lesser  beobachtete in seiner Lungengesehwulst den Uebergang 
yon loekigem Bindegewebe zu homogenem, glasigem, hervor- 
gebraeht durch Verschmelzung der Fibrillen, und yon diesem 
glasigen zum amyloiden. Ob in Balser ' s  Fall das offenbar 
neugebildete Bindegewebe als St~tte der sp~teren Amyloidabla- 
gerung bezeichnet werden darf, scheint sehr zweifelhaft; es be- 
stand eine chronische hypertrophirende Entz~indung der Schleim- 
haut und Submucosa, welche eben so woh], wie aueh Balser  
es darstellt, die Fo]ge d e r m i t  Amyloidbildung verbundenen 
Eechondrosenentwickelung sein kann, wie der Vorliiufer der 
amyloiden Degeneration; jedenfalls blieb die letztere auf die 
tiefen Schichten unter dem submucSsen Gewebe um die Ecchon- 

l) Kraus~ Zeitschr. f. Heilk. Bd. 7. 1886. S. 251. 
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drosen und theilweise auf diese iibergehend, beschNinkt. In 
Ziegler ' s  Beobachtung war yon neugebildetem Bindegewebe 
iiberhaupt nichts nachzuweisen und das Fortsehreiten der Dege- 
neration in den Grenzzonen geschah in zweifellos intactem Pa- 
renchym. In meinen eigenen F~llen mfissen die spi~rlichen 
Bindegewebssepten der Hauptsache nach gewiss nur als Reste 
der ursprfingliehen Zungensubstanz aufgefasst werden; dass die 
grSsseren Gef~isse in ihnen verlaufen, entspricht dieser Deutung; 
ein Bindegewebe, welches fiir das amyloide morphologisch vor- 
gebildet gewesen w~re, konnte ich an keiner Stelle entdecken, 
und wo das noch stehende in die Degeneration einbezogen 
wurde, geschah dies durch unmittelbares Auftreten amyloider 
Schollen, B~nder und B~lkchen zwischen den pr~existenten Ele- 
menten, ohne dass eine weitere Aenderung der Textur darin 
bemerkbar gewesen w~re. In der Architectur der Hauptmasse 
des Tumors liegt gleichfalls kein ttinweis darauf, dass vor der 
Ablagerung des Amyloids irgend ein Gewebe neugebildet gewesen 
w~re; die Volumenszunahme der Theile erkl~rt sich hinreichend 
aus der Einlagerung der Schollen und B~inder in's alte Gewebe; 
und vor Allem zeigen die Bilder der Grenzzonen, dass die 
Degeneration nicht liings eines neuentstandenen abnormen Ge- 
webes weiterschreitet, sondern ihre eigenthfimliehen Produkte in 
das bis damn unver~nderte Parenchym vorsehiebt, gleichsam in 
dasselbe einlagert, und nut an den Membranae propriae der 
Drfisen und dem Sarcolemm yon einer Imbibition gesprochen 
werden kann. So kann, wo in der Gesammtzahl der F~lle iiber- 
haupt eine Gewebsveriinderung als muthmaasslicher Vorliiufer 
der Amyloidentartung zu finden war, dieselbe im Wesentliehen 
nur als eine hyaline Umwandlung der Intereellularsubstanz be- 
zeichnet und hSehstens in geringem Grade ~ichte Gewebswuche- 
rung angenommen, sicherlich niemals mit Bestimmtheit yon 
einer secundiiren Amyloiddegeneration eines fibromatSsen Tumors 
gesprochen werden. 

Was nun in mehreren der F~lle als fremdartige Einlagerungen 
gefunden wurde, sind Inseln yon Knorpel-, Knoehen- und osteoidem 
Gewebe. Unter den frfiheren Beobachtern sahen Zahn, Lesser  
und Ba l se r  solche Einsprengungen, und der Umstand, dass in 
meinen beiden F~llen dieselben Verhiiltnisse mir entgegentraten , 

Archly f. pathol. Anat. Bd. 143. Hft. 2. 2 ~  
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wird diese Beobachtungen nieht im Lichte einer zufiilligen Com- 
plication erscheinen lassen, sondern ihnen das husehen yon 
etwas mehr Gesetzm~ssigem verleihen. Ueber die Ausdehnung 
des Knorpel-Knochengewebes in Lesser ' s  Lungentumor ist aus 
dessen Beschreibung kein yeller Eindruek zu gewinnen; jedenfalls 
war es reichlich genug vorhanden, um die Bezeichnung Enchon- 
droma osteoides zu veranlassen; in Zahn's  Beobaehtung bildete 
spongiSse Knochensubstanz yon 8 mm Durchmesser den centralen 
Kern des hinteren der beiden Knoten und ausserdem wurde 
an der Peripherie des Knochens sowohl, als im sklerotischen 
und amyloiden Bindegewebe, gegen letzteres nicht scharf ab- 
gegrenzt, Knorpelgewebe in mikroskopischen Dimensionen auf- 
gefunden, das abet selbst eben so wenig wie der Knoehen 
Zeichen yon Proliferation aufwies. Bei der von Balser  be- 
schriebenen Tracheal- und Bronchostenose war nicht nur eine 
reichliche Entwickelung von Eeehondrosen mit Verkalkung und 
VerknSeherung vorhanden, sondern aueh im verdiekten perichon- 
dralen und submueSsen Gewebe lagen, besonders naeh der Bifur- 
cation hin und im Anfangstheil der Bronchien geh~iuft, Knorpel- 
inseln und Knochenspangen ohne eontinuirlichen Zusammenhang 
mit den Trachealringeu mitten unter der amyloiden Substanz 
und zum Theil selbst amyloid degenerirt, und unterhalb der 
Grenze des Amyloids waren die Bronehien noeh stark verengt 
dutch Neubildung yon Knorpel und Knochen in dem Gewebe 
der Schleimhaut und Submucosa. In meinen beiden Beobach- 
tungen traten Knorpel und Knochen nur in Form mikroskopiseh 
wahrnehmbarer Inselchen auf: Im Falle Rohrfritsch waren sie in 
beiden Knoten naehzuweisen, der Knoehen theils im osteoiden, 
theils im verkalkten Zustand in Gestalt kleiner Spaugen oder 
Bliieke, welche in's Bindegewebe eingelassen waren; besoudero 
Bedeutung mSchte ieh dem Umstande beimessen, dass zwar die 
kalkhaltigen Knocheninseln wie fremdartige Einlagerungen im 
Bindegewebe sich ausnahmen, mit scharfem Contour gegen das- 
selbe abgegrenzt, an manchen Stellen sogar mit regelrechten 
Lacunen versehen waren, dass ebenso die Knorpelinseln zum 
Theil ein Perichondrium besassen, andere Male abet sie ebenso 
wie das osteoide Gewebe eine scharfe Abgrenzung gegen das 
anschliessende Bindegewebe vermissen liessen, vielmehr zu dem 
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Schlusse dr~ngten, dass sic auf metaplastisehem Wege aus dem- 
selben hervorgegangen seien. Alle Knorpelheerde trugen den 
Charakter des hyalinen Knorpels, die Zwischensubstanz war hier 
und da verkalkt, die Zellen ]agen 5fters zu zweien in einer 
HShle, an vielen derselben waren wohl ausgebildete Kapseln vor- 
handen. Eine kleine Insel bestand theils aus Knorpel, theils 
aus osteoidem Gewebe, welche beide ohne seharfe Grenze in 
einander fibergingen. Es war dies die einzige, welche Amyloid- 
reaction annahm, indem sich bei Jod-Sehwefels~urebehandlung 
eine diffuse violette Fi~rbung an einem Theil der Intercellular- 
substanz entwickelte, die sich allmi~hlich verlor; sonst grenzte 
5fters das Amyloid unmittelbar an Knochen, Knorpel und osteoides 
Gewebe an, aber stets in Form von Schollen, wclche sich scharf 
dagegen absetzten, zuweilcn in Buchten der Knochenoberfl~che 
lagen; andere Male zeigte das die Heerdchen umgebende Binde- 
gewebe die geringeren Grade der Degeneration mit feinen Streifen 
zwischen den Fibrillen. Im zweiten Falle (Kolber) war aus- 
schliesslieh verkalkter Knochen zu finden, und zwar nur an einer 
umschriebenen Stelle im hinteren Theil des Knotens; hier lagen 
nahe bei einander im Bindegewebe Bi~lkchen, zum Theil ver- 
zweigte und unregelm~ssige B15cke, si~mmtlieh mit scharfer 
Grenze versehen, vielfaeh mit Buchten an der Oberfl~che aus- 
gestattet, jedoch ohne Riesenzellen darin; auch an ihnen liess 
sich keine Amyloidreaction erzielen. Mit Riieksicht darauf, dass 
in diesen beiden Beobachtungen ~ , ~  ~" . . . . . . . . . .  ~ . . . . . . . . . . . . .  .~mu~t-~g~u ~miagevflngen 
nur als kleine Inselchen, das eine Mal verstreut, das andere Mal 
auf eine circumscripte Stelle des Tumors beschr:,inkt auftraten, 
mSchte ich es ffir denkbar halten, dass in dem einen oder anderen 
der fibrigen F~lle, in denen yon der Existenz derselben Gewebe 
nichts erw~hnt wird, kleine Heerdchen vorhanden waren, abet 
nieht zu Tage gekommen sind. Doch ist schon die Zahl der in 
dieser Beziehung positiven Beobachtungen bezeichnend: Die knorp- 
ligen und knSchernen Einlagerungen sind der Ausdruck daffir, 
dass die betreffenden Amyloidtumoren ebenso wie die an gleicher 
Stelle sitzenden, aber knochenfreien Knoten in einem Gewobo 
entstanden sind, welches noch zum Knorpel in Beziehung steht, 
und ich m5ehte glauben, dass die Entwickelung der Amy- 
lo id tumoren  l~ngs des Resp i ra t ions t rac tus  begrfindet 

25* 
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liegt in dot per ichondra len ,  bezw. parachondralen ,  je -  
denfalls  mit  knorpel :  und knochenb i ldenden  F~hig- 
kei ten begabten Natur  des be t re f fenden  Bindegewebes  
und dass die Amylo idb i l dung  in diesen Fi~llen mit der 
Knorpel-  und Knochenproduc t ion  in e inem gewissen 
Zusammenhang  s teht .  

Die Bedeutung dieses besonderen Bindegewebes tritt in ein 
noch helleres Licht, wenn man beriicksichtigt, dass - -  abgesehen 
yon einem noch besonders zu erw~hnenden Falle yon Hilde-  
b r a n d -  die einzige Localit~t an der sonst noch amyloide 
Tumoren gefunden werden, das Auge ist. Die hier auftretenden 
amyloiden Neubildungen werden in der Regel der Conjunctiva 
zugeschrieben, im Allgemeinen wohl mit Reeht. Aber zun~ichst 
muss bemerkt werden, dass in der iiberwiegenden Mehrzahl 
der F~lle der Ausgangspunkt der Erkrankung in der Lidbinde- 
haut oder der Uebergangsfalte liegt: R u m s e h e w i t s c h ' )  con- 
statirte - -  in Uebereinstimm ung mit Z w i n g m a n n' s ~) ~lterer An- 
gabe - -  auf Grund der damals bekannten 43 F~lle in der 
Conjunctiva, welche den orbitalen Tarsalrand bedeekt, den fast 
regelm~ssigen Ursprung. Ferner abet ist in der Regel dureh- 
aus nicht die Bindehaut allein befallen, sondern das subconjunc- 
tivale Gewebe nimmt theil, bisweilen auch der Tarsalknorpel 
selbst. In einem der ersten mitgetheilten F~lle, den yon Sae- 
miseh beobaehteten und yon Vogel ~) beschriebenen, entspraeh 
der Tumor dem allseitig vergrSssertea Tarsalknorpel, und nach 
der mikro~kopischen Untersuehung eines exeidirten Stfiekes 
schliesst Vogel, dass der Prozess im Perich(mdrium als Peri- 
chondritis einsetzte unter Gewebsneubildung, welche in den 
Knorpel eindrang und ihn in Inseln zerlegte; in diesen und in 
geringerem Grade in dem perichondralen und dem Granulations- 
gewebe trat die Amyloidreaction ein. Es mag besonders her- 
vorgehoben sein, dass der TarsalknorDel bekanntlich seiner i~chten 
Knorpelnatur entkleidet ist und die Existenz wahrer Knorpel- 
zellen in ihm geleugnet wird. Immerhin gehSrt er derjenigen 

1) R u m s c h e w i t s c h ,  Knapp~Schwe igge r~s  Archiv ffir Augenheilk. 
Bd. 25. 1892. S. '2-63. 

~) Zwingmann~ Die Amyloidtumorea des Auges. Dissert. Dorpat 1879. 
3) H. Vogel ,  Ueber Perichondritis des Tarsalknorpels. Diss. Bonn 1873. 
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Bindegewebsgruppe an, welche dem Knorpel sehr nahe steht, 
vor  Allem dem Faserknorpe], der ja ebenfalls nut Glutin liefert, 
also collagener Natur ist, und doch, wie spi~ter zu erw~hnen, 
zum Amyloid in besonderer Beziehung steht. Was aber die 
conjunctivalen Amyloidtumoren, denen des Respirationstractus be- 
sonders naheriickt, ist der Umstand, dass auch hier bisweilen, 
wenigstens innerhalb der amyloid degenerirten Partien, Knochen- 
substanz gebildet wird. Bet der bedeutenden Zahl der F~lle 
yon Amyloid der Bindehaut, welche bisher mitgetheilt sind, 
mag es wenig erscheinen, wenn ich nut 3 Beobachtungen auf- 
finden kann, in denen yon einer Knochenbildung berichtet wird, 
die yon v. Hippe l l ) ,  Zwingmann~) ,  Vossius3). Beiv. Hip- 
pel 's  Patienten lagen in dreien der erkrankten Lider eckige, 
feste, bis steeknadclkopfgrosse Kgrper im Gewebe, welche zum 
Theil aus Kalk, zum grSsseren Theil aus wahrem Knochen mit 
sehSn entwickelten KnochenkSrperchen und Havers'schen Kan~ilen 
bestauden; niemals befanden sich dieselben in der Gegend des 
mitdegenerirten Knorpels, sondern nur im Gebiete der Conjunc- 
tiva, und zwar deren oberflgchlichen Schichten. Bei Voss ius  
hatte sich der amyloide Tumor an der Uebergangsfalte in der 
Conjunctiva und dem subconjunctivalen Gewebe entwickelt, ohne 
die tieferen Gewebsschichten zu betheiligen; inmitten des Knotens 
land Voss ius  eine schmale Knochenplatte, wiederum durch die 
histologische Untersuchung als 'Xchter Knochen mit osteoidem Ge- 
webe und mit Osteoblasten sichergestellt. Wenn die positiven 
Befunde von knSchernen Einlagerungen nicht zahlreicher sind, 
so mag es zum Theil daran liegen, dass die verkalkteu Partien 
nicht mikroskopisch untersueht wurden, wie R u m s c h e w i t s c h  
im vierten seiner F~lle aus dem entarteten Tarsus 4 ,,Steine ~ 
yon etwa 2 mm L~inge aussch~lte, ohne zu bestimmen, ob sic 
Concremente oder Knochen waren; ausserdem kommt in Betracht, 
dass in zahireichen Fi~llcn nur excidirte Stfickchen der ganzen 
Wucherung histologisch gepriift wurden und so knScherne Insel- 
chen zurfickgeblieben sein kSnnen. Immerhin zeigen schon die 
angeffihrten Beobachtungen, dass auch am Auge die locale 

1) v. Hippel , Gr~ife's Archly f. Ophthalm. Bd. 25. 1879. Heft 2. S. l, 
~) Zwingmann, a. a. O. 
3) Vossius, Ziegler's Beitr~ge. Bd. 4. 1889, S. 35O, 
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Amyloidbildung mit Knochenproduction vergesellsehaftet sein, 
dass das degenerirende Gewebe also zugleich eine knochenbildende 
F~higkeit an den Tag legen kann. Zwar hat R~hlmannl)  die 
F~lle mit Ossification und der nicht seltenen Verkalkung in die 
Spiitstadien des ganzen Prozesses mit regressiven Metamorphosen 
verwiesen; doch muss demgegeniiber mit Rumschewi t sch  
betont werden, dass die Veri~nderung auch in den frfihen Periodea 
vorkommt. Ausser in den amyloiden Tumoren sind selbst/in- 
dige Osteome im subconjunctivalen Gewebe zweimal gefunden 
worden ~). 

Die Beobachtungen fiber das Auftreten yon Corpora amy- 
lacea in Gesehw~lsten kann ieh hier ausscheiden unter Hinweis 
darauf~ dass es bisher nicht mSglieh ist, die Corpora amylacea 
mit dem Amyloid genetisch auf eine Stufe zu stellen. Ein 
jiingst yon Hi ldebrand 3) mitgetheilter Fall von Rund- und 
Riesenzellensareom enthielt vorwiegend Gebilde yore Aussehen 
der Corpora amylacea, im Einzelnen rund, concentrisch geschiehtet 
und radi~r gestreift, vielfach eonfluirend, und daneben amyloide 
Substanz in den gewShnlichen Formen, als Ringe um die Gef/isse 
und als homogene BKnder und Streifen; Hi ldebrand  stellt fiir die- 
sen Fall die Corpora amylacea-~hnlichen Bildungen dem gemeinen 
Amyloid gleich und fasst sic als Degenerationsprodukte der 
Tumorzellen auf. Will man diese Beobaehtung zu den Amyloid- 
tumoren z~ihlen, so steht er den knorpel- und knochenbilden- 
den Knoten der Zunge und der Luftwege in dem bezeiehneten 
Sinne insofern nahe, als er als endostales Sarcom im Sternum 
entwickelt war, also in einem zum Knochensystem gehSrigen 
Gewebe. 

Wenn in der bisherigen Darstellung die N~he des Knorpels 
und die Loealisation in knorpel-, bezw. knochenbildendem Binde- 
gewebe als das Bedingende fiir die Entwickelung der Amyloid- 
tumoren angesehen wurde, so fragt es sich, welche Umst~inde in 
dem so beschaffenen Gewebe das Auftreten sowohl des Amyloids, 
als des Knorpels und Knochens herbeiffihren. Fiir einen Fall, 

1) RKhlmann~ bei Kub l i ,  Knapp ' s  Arch. f. Augenheilk. Bd .X .S .  430. 
3) Z e h e n d e r ,  Klin. Monatsbl~tter. 1863. S. 23. - -  S~,misch~ Handbuch 

der ges. Augenheilk. Bd. IV. Abth.-  9. S. 151. 
a) H i ldeb rand~  Dieses Archly. Bd. 140, 1895. S. 249. 
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wie der B a 1 s e r's, ist die eontinuirliche Entwickelung des Knot pels 
und Knoehens als ossifieirende Ecchondrose als Ausdruck einer 
chronischen Reizung des Perichondrium leicht verst~ndlich. Auch 
ffir Grawitz ' ,  Raabe's,  Burow's and Lesser 's  Beohachtungen 
steht niehts im Wege, den Ausgang des Prozesses in's Peri- 
chondrium zu verlegen. In Ziegler 's  Fall ffihrte tier Zungen- 
tumor bis auf die Epiglottis und in ihm, wie in den auf dem 
Ringknorpel aufsitzenden amyloiden Massen lag die Ver~inderung 
in den tieferen Weichtheilen, jedenfalls unter der Schleimhaut. 
In dem Trachealtumor Kraus' ,  ferner den Zungengeschwiilsten 
yon Zahn und mir standen die Knoten nicht in unmittelbarem 
Zusammenhang mit dem Knorpel und Perichondrium und die 
Knorpel-Knochenbildung ging in Zahn's und meinen Fs 
nicht direct yon den normalen Knorpelapparaten aus. Gewiss 
darf das Grundgewebe noch als parachondrales aufgefasst werden, 
auf welches sich veto Perichondrium aus die F~ihigkeit zur 
Knorpelbildung ausdehnen kann, ebenso wie das parostale Ge- 
webe des Skelets ja h~iufig Knoehen uud KnorpeI producirt. 
Immerhin richtete ich die Untersuchung darauf, ob etwa con- 
genitale Aaomalien im Spiel seien, ob ausserhalb der beiden 
Zungentumoren etwa Knorpeleinlagerungen neben der Epiglottis 
sich f~nden, die auf eine Absprengung knorpliger Substanz yon 
der Epiglottis bezogen werden kSnnten. Im Falle Kolber war 
der Versuch ergebnisslos; im Falle Rohrfritsch dagegen land sich 
in den makroskopischen Pr~paraten yon der seitlichen Wand 
der MundhShle, 1 cm nach aussen yon dem grSsseren Tumor 
eine kleine, etwas hSckrige Knorpelspange, welche mit dem hin- 
teren Ende am oberfli~chlichsten, zwischen der Schleimhaut und 
dem unteren Pol des lymphatischen Tonsillengewebes lag und 
schriig nach vorn and aussen sich ein bindegewebiges Septum 
der Tonsille einschob. Sie bestand fiberwiegend aus Netzknorpel 
mit einigen kleinen, rein hyalinen Bezirken und besass eine an 
elastischen Fasern reiehe, perichondrale Hfille; aber weder an 
diesel noch am Knorpel selbst liess sich amyloide Reaction er- 
zieleu. So sehr ich Anfangs geneigt war, diese Knorpelinsel, 
besonders mit Riicksicht auf ihren Charakter, als bietzknorpel, 
in dem oben angeffihrten Sinne, zu deuten, bin ich in dieser 
Auffassung wieder sehwankend geworden durch die jiingst er- 
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schienene Arbeit von Deicher t l ) ,  welche fiber den von Orth 
zuerst erhobenen und darauf yon Deicher t  noeh mehrfach ge- 
machten Befund yon knSchernen und knorpligen Einlagerungen 
in der n~chsten Umgebung der Tonsillen berichtet. Deichort  
fasst dieselben als embryonale Reste des 2. Schlundbogens auf, 
der den Proe. styloideus sammt dem Lig. stylohyoideum und 
dem kleinen Zungenbeinhorn und den Arcus palatoglossus mit 
dem anstossenden Tonsillengebiet liefert. Allerdings lagen die 
betreffenden Bildungen, in 2 Fifllen symmetriseh, an der lateralen 
Seite der Tonsillen, und der Knorpel war nur hyaliner Beschaffen- 
holt; indessen bin ich nieht im Stande, sie deshalb mit Be- 
stimmtheit ffir etwas Andersartiges zu erkl~ren, als di~ yon mir 
gefundene Knorpelspange, und muss deshalb die MSglichkeit 
often lassen, dass auch die letztere eine zufiillige Complication 
ohne inneren Zusammenhang mit den Amyloidtumoren darstellt. 

Wenn demnach zuniichst nur die parachondrale Natur des 
tumorhaltigen Gewebes, seine Nachbarschaft zum normal ge- 
bildeten Respirationsknorpel als das ffir die Amyloidbildung Be- 
stimmende angesehen werden kann, bleibt es noch fraglich, ob 
gewisso erworbene Anomalien die Anregung zu derselben geben: 
Ziegler  land den Zungentumor bei einem evident syphilitischen 
Individuum und sueht in vorausgegangenen entziindliehen Ver- 
i~nderungen die Veranlassung zur Amyloidbildung; auch Lesser  
traf neben der Lungengeschwulst offenbar syphilitische Zust~nde 
in Leber und Vagina; in den fibrigen Fifllen aber war fiber 
etwaige Syphilis theils nichts zu eruiren, theils eino solche 
sicher auszuschliessen; auch in meinen beiden Beobachtungen 
wurde jedes Zeichen einer vorhergegangenen Infection vermisst, 
auch sonst im KSrper keine Amyloiddegeneration nachgewiesen. 
Danach scbeint die Syphilis fiir die locale tumorartige Amyloid- 
erkrankung eben so wenig eine nothwendige Vorbedingung zu 
sein, wie eine der sonstigen Ursachen allgemeiner amyloider 
Degeneration. Indessen m6ehte ich es durchaus ffir m6glieh 
halten, dass narbige Ver~inderungen im parachondralen Gewebe 
den Anstoss zur Amyloidbildung in demselben geben, vorAllem, 
wenn dureh die syphilitisehe Allgemeininfection fiberhaupt die 

1) Deichert, Dieses Archiv, Bd. 141. 1895. S. 435. 
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Disposition zu der Degeneration vorhanden ist. Ob richtige 
neoplastische Knorpelwucherungen mit Amyloidbildung einher- 
gehen kSnnten, untersuchte ich an 2 F~illen yon Lungenenehondrom, 
jedoch mit negativem Resultat. So l~isst sich also fiber die 
eigentliche Ursacho der Amyloidproduction an den betreffenden 
Loealit~ten aus den bisher vorliegendeu F~llen kein allgemein 
gfiltiger Sohluss ziehen. 

D a s s  Knorpelsubstanz und Amyloid in nahor Beziehung 
stehen, ist bekannt. Kraus  und Klebs ' )  haben mitRiicksicht 
auf die am Respirationstractus sitzenden Amyloidtumoren schon 
darauf hingewiesen, dass mehrfache Boobachtungen fiber amyloide 
Degeneration yon Knorpolsubstanz selbst vorliegen: Virchow ~) 
sah die Jodreaction in Zwischengelenks-, Intervertebral-und den 
Symphysenknorpeln des Beckens an den Zellen, viol mehr noch 
in der Intercellularsubstanz, ferner in Enchondromen eintreten. 
Musste man zun~ichst daffir, wie v. R e c k l i n g h a u s e n  a) betont, 
an die MSglichkeit einer blossen Glykogenbildung denken - -  wie 
aueh jetzt noeh ffir g r i e d r e i e h ' s  Beobachtung yon der Braun- 
fgrbung der Zellen im Trachealknorpel - - ,  so hat doch Weichse l -  
bantu ~) sparer die Amyloidnatur (lurch die Erzielung der Gen- 
tianaviolett-Essigsiiurereaetion sicher gestellt. Forner besehreibt 
Klebs  ~) eine Ecehondrosis sphenooccipitalis, in der sowohl hya- 
line Kugeln in den Zellen, als die Zwischensubstanz auf Jod- 
zusatz dutch Braun- und Violettf~rbung reagirten. 

Soll man diese Prozesse im Knorpel, sowie die angenommene 
Amyloidbildung im parachondralen Gewebo auf einfache Trans- 
formation der Intereellularsubstanz beziehen? Wenn ffir das be- 
sondere Bindegewebe die Fir zur Bildung einer chemischen 
Substanz, des Amyloids, und eines Gewebes, des Knorpels und 
Knochens, in eine Linie gestellt wird, so ist die nothwendige 
Consequenz dieser Auffassung die, dass auch fiir die Production 
des Amyl0ids eine collul~re Leistung angenommeu wird. Dass 

1) Klebs, Allgem. Pathol. Bd. 2. 1889. S. 176. 
~) Virchow, Dieses Archiv. Bd. 8. S. 364. 1855. -- Wfirzb. u 

Bd. 7. S. 277. -- Onkologie. Bd.I.S. 441. 
~) v. Recklinghausen, Allgem. Pathologie. 8.398. 1883. 
4) Weichselbaum, Cir. nach Kraus, Zeitschr. f. tIoilk. Bd. 6. S, 351. 
~) Klebs, Dieses Archiv. Bd. 31. 1864. S. 396. 



394 

dieselbe mittelst eines Infiltrationsvorgangs zum Ziele ffihrt in 
dem Sinnev. Reckl inghausen 's ,  dafiir bieten die mikroskopi- 
schen VerhKltnisse meiner Tumoren den besten Beweis: v. Reck- 
l inghausen 1) entwiekelt ffir die Entstehung des Amyloids im 
Allgemeinen die Vorstellung, dass ,aus den Zellen des Organs 
homogenes Material austritt und yon dem Gewebssaft, indirect 
von dem Blute bespfilt, wie die Schleimklumpen anschwillt und 
zusammenfiiesst, urn sich dabei in Knollen, Balken oder Netze 
zu formen". In meinen Priiparaten trat, wie schon erw~hnt, in 
den Vordergrund eine Ablagerung der Amyloidsubstanz zwischen 
den pr'~iexistenten Gewebselementen~ nicht nur ausserhalb der 
Zellen, sondern auch zwischen den Fasern der Intercellular- 
substanz: An den aus Schollen und durchfiochtenen BKndern 
und Balken bestehenden grossen Amyloidbezirken im Haupttheil 
der Knoten war allerdings kein Anhalt fiber die Art der Ab- 
lagerung zu gewinnen; die Bilder konnten eben so wohl als de- 
generirte Bindegewebsbfindel, wie als Ausgfisse der interfibrill~ren 
Spalten aufgefasst werden, unter deren Entwickelung die Gewebs- 
elemente selbst zum Schwund gebracht worden sind; auffallend 
war nur, dass mit F~rbemethoden, durch welche die Binde- 
gewebsfibrillen besonders klar hervortraten, vor Allem der van 
Gieson'schen, in den grossen Heerden noch isolirte Fasern und 
Bfindel yon solchen verfolgt werden konnten, die unverKndert 
zwischen den amyloiden Massen verliefen, niemals abet dcr 
Uebergang einer solchen in ein amyloides Band zu Gesicht kam. 
Dagegen liess sich an den Grenzstellen sowohl gegen die Septen 
im Innern, als gegen das umgebende Gewebe, vor Allem dort, 
wo fasriges Bindegewebe an die amyloiden Partien anstiess, oft 
erkennen, dass die offenbar jfingsten der amyloiden Ausl~ufer 
sich zwischen die Fibrillen einschoben, oft als feinste Sti~bchen~ 
welche dann zu mehreren parallel, abet mit nicht amyloiden 
Fasern abwechselnd lagen; andere Male waren es nicht StEbchen, 
sondern K~rnchen oder Reihen yon solchen, und auch fiir die 
breiteren amyloidcn Schollen liess sich bisweilen die interfibrilli~re 
Lagerung deutlich erkennen, nur waren dieselben gerade an den 
jfingsten Stellen des Uebergangs auf Bindegewebe seltener vor- 

1) v. Recklinghausen, Allgem. Pathologic. S. 402. 1883. 
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handen. Wohl aber entwickelten sich vorwiegend Schollen in 
dera an die amyloiden Heerde anstossenden Fettgewebe, und 
bier konnte an gfinstigen Stellen der Nachweis geffihrt werden, 
dass dieselben nicht den verdiekten Merabranen der Fettzellen 
entsprachen, sondern yon aussen an denselben angelagert waren. 
Aueh die Zersp]itterung der Muskelfasern in Fibrillen darf als 
Ablagerung des Arayloids in die Saftlfieken aufgefasst werden. 
Arayloide Umw~ndlung vorhandener Gewebsbestandtheile war 
rait Sicherheit nur an den Merabranae propriae der Schleira- 
drfisen und dem Sarcolemra der Muskelfasern zu constatiren, 
die beide unter starker Verdickung diffuse Amyloidf~rbung an- 
nahmen, und ferner an dera sehon erw'~hnten osteoiden Bi~lkchen 
ira Falle Rohrfritsch, wo die violette Fiirbung dureh Jod- 
Schwefels~iure zura Vorschein kara. Nieraals konnte an den 
zelligen Elementen, vor Allera an den quergestreiften Muskel- 
fasern eine directe Urawandlung in amyloide Substanz verfolgt 
werden, die ]etzteren wurden leieht erkennbar durch die amy- 
]olden Massen nur zura Schwund gebraeht. So stimmen diese 
Erfahrungen rait denen fiberein, welche Wichmann 1) bei 
Untersuehung der verschiedensten Organe in einera Falle hoeh- 
gradiger und allgeraeiner Amyloiddegeneration sammelte, dass 
nehmlich das Amyloid im Wesentlichen in den Saftl(icken zu 
finden ist. Die Wi~nde der Arterien zeigten in raeinen F~illen 
eine sehr verbreitete Degeneration, sowohl innerhalb des Tumors, 
als auch fiber seine Grenzen hinaus ira gesunden Gewebe. 

Besonderes Interesse verdient abet eine Beobachtung, die 
in raeinen beiden Pr~paraten geraacht werden konnte, die reich- 
liche Ablagerung arayloider Substanz im Innern von 
Lymphgefi~ssen, und oft auch in der Wand und niichsten 
Umgebung derselben. Dass die betreffenden Lnraina wirklieh 
Lymphgef~ssen entsprachen, seheint mir gem~iss der oben ge- 
gebenen Beschreibung zweifellos, sowohl naeh der Form und 
Lage, als naeh der hi~ufig naehweisbaren Auskleidung mit Endo- 
thelien. An Blutgefiisse konnte nieht gedaeht werden, da weder 
Blut ira Innern noeh rauseulSse Bestandtheile in der Wand 
nachweisbar waren. Im Innern dieser Kan~ile bildete die amy- 

1) Wichmann, Ziegler's Beitr~ge. Bd. 13. 1893. S. 487, 
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loide Substanz grosse BlScke ohne Schichtungslinien , die sich 
meist durch eine besondere Intensitgt der amyloiden Reaction 
auszeichneten. Zum Theil waren sie offenbar durch Confiuenz 
aus kleineren B15cken und Schollen hervorgegangen; ferner abet 
besassen sie nicht selten zahlreiche Risse und Klfifte, doch 
meist so, dass die einzelnen Theilstficken abgegl~ttete Umrisse 
aufwiesen und in den Spalten schlossen sie oft zellige Elemente 
ein, die theils isolirt lagen, meist mit der Endothelschicht auf 
der Wand in continuirlichem Zusammenhang standen. Mehrfach 
kam zu der Ausffillung des Lumens eine amyloide sehollig- 
balkige Umwandlung des die Wand bildenden Bindegewebes, 
welche durch die natfirliche Grenze, die erhaltene Endothelschicht, 
und die Verschiedenheiten in der Struktur der amyloiden Massen 
scharf yon jener zu scheiden war; doch scheint mir, class manche 
andere grSbere Amyloidheerde in den Pr~iparaten als weitercs 
Stadium derselben Ver~nderung aufzufassen sind, in dem dege- 
nerirte Wand und Inhalt untrennbar in einander fibergegangen 
sind. Haupts~ichlich traten diese Lymphkan~le in den binde- 
gewebigen Septen hervor, oft mehrere rundlichc oder l'~ngliche 
Lumina hinter einander meist in der N':ihe yon Blutgefiissen. 
Besonders in die Augen fallend waren die Riesenzel len ,  welche 
vielfach die Stelle der Endothelien einnahmen, also dem amy- 
leiden Block im Lumen dieht anlagen und sich oft in Ein- 
buchtungen seiner Oberfi'~che einffigten, ferner h'~ufig zu mehreren 
an verschiedenen Punkten seiner Peripherie gelegen, ihn rings- 
herum einhfillten. Sehr vielgesta]tig erschienen sie an denjenigen 
B15cken, welche Spalten besasscn; denn sofern die letzteren 
yon der Peripherie in's Inhere drangen, wurden sie h~ufig yon 
rein protoplasmatischen oder kernhaltigen Ausl~ufern der Riesen- 
zellen eingenommen, und we es sich um stark zerklfiftete BlScke 
handelte, fand man sie bisweilen vollstiindig von Sprossen der 
Riesenzellen durchwachsen. Dass eine Riesenzelle allein in 
ihrem Protoplasma amyloide Schollen eingeschlossen h~tte, konnte 
ich hie beobachten; nut trat an vereinzelten Exemplaren diffuse 
amyloide Fi~rbung des Zellleibes ein. Nach ihrer ganzen An- 
ordnung, und ihrem Heraustreten aus der Endothelschieht gegen 
das Gef~sslumen, muss ich diese Riesenzellen yon den Endo- 
thelien ableiten und ihre Entstehung auf den Reiz zurfickffihren, 
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den der amyloide Inhalt des Gef~sses als FremdkSrper auf sie 
ausiibt, sei es in mechanischer oder chemischer Beziehung. Doch 
]agen ab und zu auch Riesenzellen an der Oberfi~iche der ge- 
wShnlichen bandartigen Amyloidbildungen, welcbe sich nicht als 
Ausffillung eines Lymphgef~sses ansehen liessen, and waren 
dann offenbar aus gewShnlichen Bindegewebszellen hervor- 
gegangen. Auch fiir die an der Peripherie tier grossen amy- 
loiden Felder beobachteten Riesenzellen (kleiner Tumor im 
Falle I) liess sich das Hervorgehen aus Endothelien in der Regel 
nicht naehweiseu. Die grSsste Ausdehnung besass die Aus- 
ffillung der Lymphbahnen mit amyloider Substanz an gewissen 
Partien des Tumors im Falle Kolber, welche dann (lurch die 
aueh im kleineren Knoten des Falles Rohrfritsch beobachtete 
netzfSrmige Anordnung der Stri~nge zugleich einen weiteren Be- 
weis ffir die ZugehSrigkeit der betreffenden Kan~le zum Lymph- 
gefiisssystem lieferten; an vielcn Stellen dieser Netze war, wie 
oben geschildert, neben dem Ausguss des Lumens eine Degene- 
ration der Wandung vorhanden, and dementsprechend die Masehen 
intaeten Gewebes sehr eng. 

Der Befund yon Amyloid in den Lymphgef'~ssen scheint 
mir yon Wichtigkeit, um zu demonstriren, dass mit der 
Leistung der fixen Gewebsze l len ,  welche aus den ro t -  
her  en twicke l ten  GrSnden unabwei sba r  hervorgeht ,  
eine Einfuhr gelSsten Mater ia ls  mi t te l s t  der B lu tbahn  
in die Saf t spa l ten  und weiterhin in das Lymphgef~ss-  
system verbunden ist, und dass unter dem Einfluss 
der yon den Zellen gel iefer ten P roduk te  die Ablagerung 
desse lben als amyloide  Substanz  in dem gesammten 
Lymphapl )a ra t  des Gewebes erfolgen kann. Dass eine 
Quellung dabei stattfindet, scheint mir sehon aus der bedeutenden 
Dilatation der Lymphbahnen hervorzugehen; diese mSchte ich 
auch, abgesehen yon der Reichlichkeit des Amyloids in den 
Lymphgef~ssen~ als einen Beweis dafiir ansehen, da s se s  sich 
nicht etwa nut um eine Verschiebung, eine Abfuhr der im Ge- 
webe selbst gebildeten amyloiden Masseu handelt. 

Mi t  dieser Annahme yon dem Zusammenwirkea einer In- 
filtration und einer Zellensecretion wfirde es sieh aueh vereinigen 
lassen, wenn neben der haupts~ichliehen Ablagerung der amy- 
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leiden Substanz in den Gewebsspalten und Lymphbahnen einmal 
eine amyloide Umwandlung priiexistenter Gewebstheile, z. B. tier 
Bindegewebsfibrillen naehgewiesen wfirde, wie ja auch die De- 
generation des Sarcolemms und der Tunicae propriae der Ddisen 
auf eine Imbibition hinweisen, und wie ich in geringer Aus- 
dehnung an dem osteoiden B~lkchen diffuse Amyloidf~rbung der 
Zwischensubstanz eintreten sah. Ob die vereinzelten Riesen- 
zellen, an welchen alas Protoplasma gleichm~ssige Amyloid- 
reaction gab, in ihrer Lebensenergie herabgesetzt waren, konnte 
ich nicht entscheiden; ihre Kerne hatten die gewShnliche Gestalt 
und F~rbbarkeit bewahrt. 

Das Auftreten amyloider Ausgiisse in den Lymphgef~ssen 
ist bisher nirgends beschrieben. Wohl aber finde ich eine voile 
Identit~it zwischen meinen Bildern und denjenigen, welche Le b er 1) 
yon den grossen AmyloidkSrpern in einem Falle yon Conjunctival- 
tumor giebt. Leber h/~It dieselben, die mehr oder weniger 
vollst~ndig von Riesenzellen umschlossen werden, auf Grund 
yon Uebergangsbildern fiir gleichwerthig mit den kleineren 
Amyloidschollen, welche er schon friiher ~) als hiiufigeres Vor- 
kommniss beschrieben hatte und welche yon endothelartigen 
Zellhfillen umschlossen werden. AIIo diese, die grossen und 
kleinen AmyloidkSrper umhiiilenden Zellen sieht er als die 
Bildner der letzteren an. Leber 's  Abbildungen Taf. IX 2 u. 3 
und Taf. X 1 gleichen bis in's Kleinste denjenigen Gebilden, 
die ich in vielen Exemplaren beobachten konnte und f~ir Lymph- 
gef/isse erkl/~ren musste, und auf Grund dessen mSchte ich auch 
die AmyloidkSrper Leber's mit der Riesenzellenumh~illung in 
diesem Sinne deuten. 

Erkl~rung der  Abbildungen. 
Tafel VIII. 

Fig. 1. Aus dem grSsseren Tumor des Falles Rohrfritsch. 2 Muskelfasern 
yon amyloider Substanz umschlossen, am einen Ende durch die 
Schollen in Fibrillen aufgesplittert; Querstreifung bis in die feinen 
Ausl~ufer erhalten. 

~) Leber~ v. Gr~ife's Arch. f. Ophthalm. Bd. 25. 1879. S. 257. 
3) Derselbe, Ebendaselbst. Bd. 19. 1873. S. 172. 
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Aus dem kleineren Tumor desselben Fal]es. Ein Lympbgef~ss des 
Bindegewebes yon amyloider Substanz ausgeffillt; an beiden L~ngs- 
seiten bandartige giesenzellen; an dem einen Pol eine Riesenzell% 
deren Fortsiitze in Spalten des Bloekes hineinwachsen. 
hus dem Tumor des Falles Kolber. Verzweigtes KnoehenbMkchen~ 
zum Theil Yon Bindegewebe, zum Theil yon amyloider Substanz 
begrenzt. Nach rechts yon ihm im Bindegewebe Fettzellen und eine 
Gruppi~ Yon Schleimdrfisenbliischen, deren einige ~erdiekte und amy- 
loide ~Iembranae propriae besitzen. 
Ebendaher. Amyloide B15cke im Lumen yon Lymphgef~ssen. Auf 
der bindegewebigen Wand theils glatte Endothelien~ theils vielkernige 
Riesenzellen. Naeh links yore grSssten der Kan~le ein amyloider 
Balken im Bindegewebe mit angelagerter Riesenzelle. 

XV, 

Ueber die Einwirkung barometrisch 
verschiedener Luftarten auf den intrapleuralen 

und den Blut-Druck bei Kaninchen. 
(bus dem Pneumatischen Institut des Krankenhauses der jiidischen Gemeinde 

in Berlin.) 

Von Dr. E. A r o n ,  
Assistenzarzt. 

Innerhalb des Pleuraraumes herrscht bekanntermaassen vom 
ersten Athemzuge an ein negativer Druck in Fo]ge des Zuges, 
welchen die fiber ihr natiirliches u  ausgedehnten Lungen 
aus(iben. 

Dieser intrapleuraIe Druek, mit  d e m  wit uns im Folgenden 
unter gewissen Bedingungen zu beschikftigen haben werden, ist 
negativ, wird starker negativ bei der Inspiration, weniger negativ 
mit  der Exspiration. Je tiefer eingeathmet wird, ein um so 
grSsserer negativer Druck wird in der PleurahShle herrschen 
miissen; je starker exspirirt wird, um so mehr n~hert sich der 
intrapleurale Druck der 5~ulllinie, ja  kann sehliesslich bei for- 
eirter Ausathmnng diese sogar kreuzen, d. h. positiv werden. 
Wit  werden daher jeder Zeit aas der GrSsse des intraplenralea 


