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b u s  A u f t r e t e n  yon K n o r p e l  b e d e u t e t  in j e d e m  
F a l l e  e ine  V e r z S g e r u n g  der  C a l l u s b i l d u n g .  

W e n n  wir  die T e c h n i k  der  B e i b r i n g u n g  e i n e r  be- 
s t i m m t e n  F r a c t u r  und die Anlage  des b e t r e f f e n d e n  
V e r b a n d e s v o l l k o m m e n b e h e r r s c h e n ,  k S n n e n w i r C a l l u s -  
b i l d u n g e n  m i t  odor  ohne  K n o r p e l i n s e l n  e r z e u g e n .  

VII. 

Experimentelle Untersuchungen iiber die 
Aetiologie der Amyloidosis. 

(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut zu Krakau. 
Director Prof. Dr. Browiez.) 

Vr0n Doc. Dr. J u l i u s  Nowak~ 
L A s s i s t en t en  a m  I n s t i t u t e .  

Da die Literatur des Gegenstandes in den in letzter Zeit 
erschienenen fiber Amyloidosis handelndeu Arbeiten in allot 
wiinschenswerthen Weise berficksichtigt wurde, so will ich hier 
nun alles Geschichtliche bei Seite lassen, und aus meinen 1) 
Untersuchnngen nur das Wesentliche vorffihren, um der ~usserst 
intoressanten~ in dieser Zeitsehrift durch D a v i d s o h n  ~) und 
L u b a r s c h  3) eingeleiteten, wissenschaftliehen Discussion fiber 
Amyloid auch die Resultate meiner Arbeit anzureihen. Wie 
D a v i d s o h n  war ich durch K r a w k o w ' s  4) Untersuehungen 
angeregt~ ich war aber bestrebt, nieht nut die Resultate 

2) Die Untersuchungen wurden polnisch in den Sitzungsberichten der 
Akademie der Wissenschaften zu Krakau verSffentlicht. Bd. XXXL 
1896. 

~) Carl Davidsohu~ Ueber experimentelle Erzeugung yon Amyloid. 
Dieses Archly. ]~d. 150. tteftl. 

3) O. Lubarsch~ Zur Frage der experimentellen Erzeugung yon Amyloid. 
Dieses Archly. Bd. 150. Heft3. 

4) Krawkow, De la d4g~n4rescenee amylo~de et des alterations eirrho- 
tiques provoqu4es exp~rimentalemeat chez los animaux. Archly. de 
m~decino exp&im, et d'anat, pathol. No. 1 et 2. 1596. 
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Krawkow's  nachzuprfifen, sondern aueh den Kreis seiner 
Experimente zu erweitern und zur Erzeugung des Amyloids bet 
Thieren bediente ich reich ausser den Siaphylococcus-Culturen 
auch derjenigen des Streptococcus, des B. pyocyaneus, des B. 
colt commune und deren steriler Filtrate (Filtration mittelst 
Chamberland's Kerzen), Ich habe zu dem Zwecke aueh faulende, 
mit menschlichem Koth infieirte N~hrbouillon~ wie aueh deren 
Filtrat, Tuberculin, frischen und sterilisirten Eiter und endlich 
Croton- und TerpenthinSl verwendet. Ich experimentirte an Ka- 
ninchen und Hfihnern. 

Die zu den Injectionen cultivirten S t aphy l okokken  waren 
aus dem Eiter einer Halsphlegmone und aus einem Falle yon 
Osteomyelitis tibiae isolirt. Einige Tage alto Bouillon-Culturen 
wurden Kaninchen in das Uaterhautzellgewebe und Hfihnern in 
die Brustmusculatur singespritzt. Ich ring mit ganz kleinen 
Dosen an und immer die Dosis steigernd wiederholte ich nach je 
einigen Tagen die Injection, bis das Thier zu Grunde ging. An 
den Injectionsstellen bildeten sieh dabei sehr oft Abscesse, die 
Thisre magerten ab und starben endlich meistentheils in fief. 
stem Marasmus. Von den 7 Kaninchen, denen ich den Staphylo- 
coccus (pyogsnes aureus) injicirts, blieb eines 102 Tags am Leben 
und bekam w~hrend dieser Zeit 237 cam der Staphylococcus- 
Culturen. Ein anderes erhielt w~ihrend 55 Tagen 44 ccm, ein 
drittes in 15 Tagsn 22 ccm und drei gingen bald naeh der 
ersten Injection zu Grunde. 3 yon den 7 Thisren wiessn eins 
Eiterung auf, und bet zweien yon den letzteren wurde in der Milz 
Amyloid, welches mittelst Jod und Anilinfarbstoffen constatirt 
werden konnte, gefunden. 

Bet Hfihnern erhielt ich bsssere Resultate; sic blieben 
]angs gsnug am Leben und bekamen im Ganzen ansehnliche 
Mengen der Staphylococcus-Culturen. Bet zweien bildeten 
sich in der Brustmusculatur Abseesse und bet allen fand ich 
amyloide Vers Amyloid gab hier die Reaction mit 
Anilinfarbstoffen und mit Jod, nur war die letztsrs wsniger 
deutlich in einem Falle. In der Milz wurdsn die Paren- 
chymzelle n und die Geff~sswandungen durch dis Veri~nderung 
singenommen~ in der Leber unterlagen ihr nut Gef'iss- 
capillaren. In der Milz fand sich dort sehr oft eine betri~cht- 

11" 



164 

liehe 5~enge yon Blutpigment in Klumpen - -  frei und im 
Inneren der Milzzellen. Das Pigment nahm auf Zusatz yon 
Gentiana- odor Methylviolett eine leuehtend rothe Farbe an. 
Was die specifischen Farbenreactionen, deren ieh reich bei der 
Priifung der Organe auf Amyloid bediente anbelangt, so habe 
ich nur die Jod- und die Anilinfarbstoff-Reaetion verwendet; 
die Jod-Schwefelsiiure-Reactio,, die reich g/eieh bei den ersten 
Versuchen im Stiche liess, habe ich dann g~nzlich aufgegeben. 
Von Anilinfarbstoffen habe ieh Gentiana- und Methylviolet~, 
Safranin und Jodgriin in Verwendung gehabt und die F/irbung 
mit ihnen an frischen und an in Formalin geh~rteten und in 
Paraffin eingebetteten Pr~iparaten vorgenommen. 

Staphylococcus-Culturen habe ich 3 Kaninchen und 2 Hfihnern 
injicirt. 1 Kaninehen blieb 61 Tage am Leben und erhielt 
wKhrend dieser Zeit 12 ccm; 2 andere gingen sobald zu Grunde. 
Demselben Schicksale erlag ein Huhn - -  ein anderes erfreute 
sieh noeh 91 Tage des Lebens und bekam 46 eem injieirt. Bei 
allen den Thieren war kein Amyloid und auch keine Eiterung 
nachzuweisen. 

B. pyoeyaneus  wurde 2 Kaninchen und 2 Hfihnern ein- 
gespritzt - -  bei keinem der Thiere wurde Eiterung beobachtet. 
Die Kaninchen wiesen kein Amyloid auf und bei beiden Hiihnern 
war eine ausgedehnte amyloide Ver~nderung der inneren Organe 
x~orhanden. Veri~ndert waren bei einem Huhn Milz, Nieren, 
Leber und Ged~rme und bei dem anderen nur Milz und Leber. 
In beiden F/illen war sowohl die Jod-, wie aueh die Anilinfarb- 
stoff-Reaction sehr deutlich. 

Die 4 Tbiere (2 Kaninchen und 2 Hfihner), denen ich B. 
r injicirte, magerten stark ab und gingen zu Grunde, ohne 
Eiterung und ohne Amyloid zu zeigen. 

Fau lende  Bouil lon gab mir bei Hiihnern sehr gute und 
bei Kaninchen negative Resultate. Bei den 2 Hiihnern, denen 
ich es durch l~ngere Zeit injicirte, fanden sich sehr ausgepr~igte 
amyloide Ver~nderungen in der Milz, in der Leber, in den 
~ieren und in der Darmwand, welche durch Jod und durch 
Anilinfarbstoffe zu eonstatiren waren. Die zu den Einspritzungen 
gebrauehte Bouillon war mit dem Diekdarm-Inhalte, welcher 
aus diesen ObductionsfiUlen genommen wurde, bei denen Amy- 
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loidosis olme eine plausible anatomische Grundlage vorhanden 
war, we aber chronischer Darmkatarrh bestand, inficirt. 

Wie ich schen erw~ihnt habe, habo ich auch s t e r i l e  Cul- 
t u r -F i l t r a t e  der vorher ausgew~hlten Mikroorganlsmen in- 
jicirt. Bet Kaninchon, an denen ich mit ihnen experimentirto, 
war nut bet einem, welches Tox ine  des B. pyocyaneus  er- 
hielt, in der Milz heerdweise auftrotendes Amyloid zu constati~ 
ren und gab nut mit Anilinfarbstoffen. die charakteristische 
Reaction. 

Von 9 Hfihnern zoigten amyloide Veriinderungen: 2 nach 
Injection "con Staphylococcus-Toxinon und 1 nach denen des B. colt. 
Yon den 2 ersten bekam 1 das Filtrat other Bouilloncultur des 
Staphylococcus aureus und zeigte nur auf die Milz beschr~inkte 
amyloide Vor~inderungen, welche nur mit Anilinfarbstoffen die 
charaktoristische Reaction gabon. Das andere Huhn, welches 
ausgedehnte amyloide Veri~nderungen in dot Milz, tier Lober 
und den :Nieren zeigte, bekam Toxine des in mensehlicher 
8erumfifissigkoit gezfichtoten Staphylococcus und auch hier war 
die Jed-Reaction deutlich. 

T u b e r c u l i n  injicirte ich 4 Thieren (2 Kaninehen und 
2 Hfihnern) und bet 2 fand ich in der Milz Heerde, die sioh 
auf Zusatz von Methylviolott reth und auf Zusatz von Safranin 
gelblich fiirbten; da abet die Reaction mit Jod und mit anderon 
Anilinfarbstoffen ausblieb, so kaun ich nicht die Ver~nderung als 
eine amyloide bezeichnon. 

Die durch Chamberland-Kerzen filtrirte, faulendo Bouillon 
ergab nur bet oinem Huhn Amyloid in tier Lober ound in 
der Milz. 

Mit frischem, aus einem Falle von Pleuritis purulenia ent- 
nommenem Eitor  behandelto ieh 3 Kaninchon und 2 Hfihner. 
1 Kaninchen starb an Tubercnlose, bet clon anderen kam es 
zur Eiterung an der Injeotionsstolle und bet einem von ihnen 
drang die Eiterung nach innen, brach in die Bauehhiihle dutch 
uud verursachto oitrige Peritonitis mit tSdtlichem Ausgang. Bet 
dem letzten Kaninohen fand ioh Amyloid in der Milz und ia 
der Leber, welches so gut dutch Jod wie auch durch Anilin: 
farbsteffezum Vorschein gebracht werden ko'nnte." ~[ou 2 
mit dem Eiter bohandelten Hiihnorn wies nur das  i"amyloide 
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Ver~inderungen in der Leber und in der Milz auf - -  die Jod- 
reaction war abet in dem Falle undeutlieh. 

Im Koch'sehen Dampftopfe sterilisirter und durch steriles 
Filtrirpapier filtrirter Eiter verursachte bei 2 Kaninchen Eiterung 
ohne Amyloidbildung; abet bei den beiden dem Experimente 
unterzogenen Hfihnern hatte es eine ausgebreitete amyloide Ver- 
~nderung in der Milz~ in der Leber und in den Nieren zur Folge 
- -  Eiterung blieb aus. Beide Reacti0nen waren eingetreten. 

CrotonS1-Einspritzuugen waren resultatlos. 
Daffir gab mir aber Tepenthin51 unerwartete Resultate. Von 

den 2 Kaninehen, bei denen nach Injeetionen des eels eine aus- 
gedehnte Phlegmone sich bildete, hat eines vorgeschrittene Amyloi- 
dosis des Milz- und Leberparenchyms gezeigt, husser Kauinchen 
habe ich das eel 5 Hfihnern injicirt. Die Einspritzungen 
dauerten you 58 bis 92 Tagen; die geringste Quantit~t des ge- 
sammten dem einen yon den Thieren injieirten Oeles betrug 1,5, 
und die gr5sste bei einem anderen 14 ecru. Eins von den 
Thieren wurde getSdtet~ die anderen gingen yon selbst zu 
Grunde. Bei allen fund ieh amyloide Veri~nderungen, bei dreien 
in der Milz und in der Leber und bei zweien auch in den 
5iieren. In allen Fiillen war sowohl die Jod-, wie aueh die Anilin- 
farbstoff-Reaction deutlich sichtbar, jedoeh trat in einem Falle 
die Jodreaetion nur stellenweiso auf, wiihrend sie in dem ande- 
ten sich fiber das gauze Organparenchym ausdehnte. 

Aus den gesehilderten Experimenten ist vor Allem ersieht- 
lich, dass meine Resultate mit Einspritzungen der Staphylococcus- 
Culturen bes0nders bei Kaninchen yon den yon Krawkow 
und Davidsohn erhaltenen ein bischen differiren. Krawkow 
crhielt auf diesem Wege ausgedehnte, in verschiedenen Organen 
localisirte amyloide Ver~nderungen, ~hnlich auch Davidsohn 
- -  wKhrend ieh unbedeutend% meistens heerdweise und gr5ssten- 
theils nur in der Milz erscheinende Ver~nderungcn bekam. 
Wie gesagt, zeigten die Hfihner viel bessere Resultate als die 
Kaninehen , undes wurde bei allen 5 dem Experimente unterzoge- 
non Thieren ein positives Resultat notirt. Die ttfihner ertrugen 
auch die Infection mit Staphylococcus viel beset alsKaninehen. 

Auch die Pyocyancus-Injectionen habcn nur bei Hfihnern 
ein positives Resultat geliefert. 
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Der Streptococcus erwies sich als vSllig impotent in dieser 
Richtuug, was auch vom B. coli commune zu sagen ist, 

Spiirliche Resultate gaben mir Experimente mit Culturfiltra- 
ten der obigen Mikroorganismen~ denn damit bekam ich Amyloid 
nur bei 4 Hiihnern und bci einem Kaninchen. Aehnliches hat 
auch Krawkow mit Staphylococcus-Toxinen erhalten und ffir 
die Thatsache eine Ursache suchend~ sagt er mit Recht, dass 
die im ThierkSrper yon den Mikrobien gcbildeten Stoffwechsel- 
produkte gewiss yon den auf kfinstlichen N~hrbSden in vitro 
erhaltenen differiren, und class man die mittelst letz~erer crhal- 
tenen Resultate nicht ohne weiteres auf die ersteren fibertragen 
daft. Ich hoffte, dass ich im Eiter die a uf natfirliche Weise 
gebildeten Toxinen finden und zur kfinstlichen Erzeugung des 
Amyloids wfirde verwenden kSnnen. Da der Eiter~ welcher mir 
zu Gebote stand, sehr dickfiiissig war und durch Chamberland- 
Kcrzen nicht filtrirt werden k0nnte, so war ich gezwungen, 
denselben dutch Erwiirmen zu sterilisiren. Injectionen des so 
keimfi'ei gemachten Eiters gaben bei zwei Hiihnern Amyloidosis~ 
wKhrend sie bei Kaninchen resultatlos blieben. 

Sehr befriedigend, wie ich schon gesagt habe, waren die 
Folgen der Terpenthin-Injectionen; yon 2 Kaninehen, denen es 
applicirt wurde, land ieh bei einem amyloide Ver~inderungen, 
welche auch alle 5 dem gleichen Experimente unterzogenen Hiihner 
zeigten. Eiterung war nut bei einem Kaninchen und bei einem 
Huhn vorhanden. Es kam also bei 4 Hfihnern zur Amyloid- 
bildung ohne Einwirkung der bakteriellen Produkte und ohne 
Eiterung, nut unter dem Einfiusse eines rein chemischen Mitte!s. 

Auf Einzelheiten betreffs tier mikrochemischen Reactionen 
des natfirliehen beim Menschen gefundenen Amyloids und des 
kfinstlich bei Thieren erzeugten sind Krawkow,  David sohn, 
Lubarseh  u. A. in genfigender Weise nKher eingegangen, und 
da iihnliche Resultate auch bei mir zu notiren sind, so kann 
ieh mich ihren Anschauungen nut anschliessen. Ich m~ichte bei 
dieser Gelegenheit die Aufmerksamkeit nur auf den Umstand 
lenken, dass in meinen Eperimenten bei 2 yon den mit Tuber- 
culin behandelten Thieren amyloid~ihnliche Ver~.nderungen in 
der Milz gefunden wurden, welche aber die ffir Amyloid cha- 
rakteristischen Reactionen nur mit 2, yon den dureh reich ange- 
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wendeten Farbstoffen, gaben. Ob ich da vielleicht mit einer 
sehr frischen Vorstufe des Amyloids zu thun hatte, oder mit 
einer Ver~inderung, die nichts mit Amyloid zu thun hat, kann 
ich nieht entscheiden und ich beschr~inke mich auf das blosse 
Notiren der Thatsache. Im Eiter und in BlutkSrperchen habe 
ich gar keine Spur v0n amyloider Substanz nachweisen kSnnen. 

Die Prfifung der Organe auf Amyloid habe ich an frischen 
und geh~irteten Gewebsstricken vorgenommen~ in, met aber 
besonderes Gewicht auf die Untersuchung frischer Gewebe ge- 
legt. Es ist mir vorgekommen, dass, indem ich an frisehen 
Geweben sieheres Amyloid constatirt I/abe~ an geh~irteten und 
eingebetteten schon keine ffir Amyloid charakteristische Reaction 
mehr erh.alten werden konnte. Bei den Hrihnern z. B., denen 
ich faulende Bouillon injicirte, fand ich an frischen Schnitten 
sehr ausgedehnte amyloide Veriinderungen, die sehr ausgepfiigte 
charakteristische Reactionen gaben. Besonders die Leber zeigte 
ein fiberaus prachtvolles Farbenbild, wo in einem Netz yon 
amyloider Snbstanz die mehr oder weniger ver~inderten Leber- 
zellen eingelagert waren. Ich habe die Absicht gehabt, an ge- 
h~irteten und in Paraffin geschnittenen Stricken der Leber das 
n~ihere Yerh~iltniss zwisehen der amyloiden Substanz und den 
Parenchymzellen eingehender zu studiren. Zu meiner grossen 
Entffiusehung fand ich abet in den auf diese Weise bereiteten 
Priiparaten kein Amyloid mehr - -  alle Reacgionen versagten. 
Da das amyloide Geriist, in welchem die Leberzellen eingelagert 
waren, verschwunden ist, so haben auch die letzteren ihre Lage 
meistentheils vor~indert, der acinSse Ban des Leberparenchyms 
war nicht mehr zu schen, und man sah nur ein Gemiseh yon 
Zellen und Zellenresten, die in einer grossen Unordnung da- 
lagen. 

Ich will hier noch einen Fall notiren, der betreffs der amy- 
loiden Farbenreactionen ein seltsames Verhalten aufwies. In 
einem Sectionsfalle land ich eine vorgeschrittene Amyloidosis tier 
l~lilz~ der Leber und der ~Nieren. Die letzteren unterscheiden 
sich yon dem Bilde, das sic allgemein bei dieser Ver~inderung 
darbieten, dadurch, dass in den Pyramiden~ nahe den Papi]len, 
stellenweise umschriebene graue Heerde, die 'yon dem rosa- 
rothen: Grunde sich deutlieh abhoben, zu sohen waren. Mikro: 
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skopisch untersucht~ erwiesen sich dieselben als fast nur aus 
amyloiden Massen zusammengesetztc Partien, in denen man 
nut noch unmerkliche Reste der :Nierenepithelien bemerkte. In 
der Rinde beschdinkte sich die Vedinderung vorwiegend auf die 
Glomeruli und auf grSssere Gefiisse. Man bekam dort an 
frischen Pr~iparaten alle Reactionen mit Anilinfarbstoffen, mit 
Jod und auch mit Jod-Schwefels~ure, die letztere trat sehr 
schnell und sehr eharakteristisch mit einer griinlich-blauen Farbe 
auf. Stficke aus der Leber und aus den Nieren wurden in 2pCt. 
Formalin, das sonst die amyl0id ver~nderten Gewebe sehr gut 
con~ervirt, aufgehoben, und nach ein paar Tagen mit dem Gefrier- 
mikrotom geschnitten und auf's Neue auf Amyloid untersucht 

- -  da versagten aber alle Reactionen, nur die mit Jod-Schwefel- 
sKure blieb allein und trat sehr stark auf, jedoeh sehien es, als 
ob die Organe jetzt weniger Amyloid enthielten~ als vorher. 
Wenn wir nun die in letzter Zeit vielfach ausgesprochene An- 
sehauung, dass einzelne mikroehemische Reaetionen des Amy- 
loids gewissen Stufen in der Entwickelung desselben entsprechen, 
und class'die blosse Reaction mit Anilinfarbstoffen den Anfang 
der Bildung der amyloiden Substanz, die mit Jod-Schwefels~iure 
abet  die hSchste Potenz der Entwickelung andeutet, was auch 
racine Untersuchungen zu constatiren scheinen, annehmen, so 
ist die Idee gereehtfertigt, dass in dem beschriebenen Falle die 
Conservirungsflfissigkeit alle die jfingeren Stufen des Amyloids 
alterirt und ihre Reaetionen aufgehoben und nur die vollkom- 
menste unveri~ndert gelassen habe. 

Wie soll man nun dieses Reifen der amyloiden 8ubstanz 
verstehen? 

Krawkow's  1) Untersuchungen haben gezeigt, dass das 
Amyloid eine chemische Verbindung der Chondroitinschwefelsiiure 
mit einer Eiweisssubstanz darstellt. Der Chondroitinschwefels~ure 
kommen die ffir Amyloid charakteristischen Reactionen zu, und 
dieselbe Substanz kann auch von dem EiweisskSrper abgespaltet, 
durch Anilinfarbstoffe und durch Jod in der bekannten Weise ge- 

i) N. P. Krawkow, Beitrfige zur Chemic der Amyloidentartung. Archly 
ffir experimentelle Pathologic und Pharmakologie. Bd. 40. Heft 3, 4~ 
1897. 
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:f~rbt werden. Wenn aber die Si~ure in gelSsten Zustand fiber- 
geht, verschwindet die Reaction mit Jod, um nach dem Ein- 
dampfen der LSsung zu einer glasigen Beschaffenheit wieder 
zu erscheinen. Der EiweisskSrper giebt dagegen keine der amy- 
loiden Reactionen. Sich auf die Thatsachen stiitzend, glaubt 
Krawkow, dass die F~ihigkeit der amyloiden Substanz, mit ge- 
wissen KSrpern bestimmte mikrochemische Reactionen zu geben, 
yon ihren physikalisehen Eigenschaften abh~ngt und der hb- 
~nderung der letzteren das Verschwinden oder Erscheinen der 
einzelnen Farbenph~nomene entspreche. 

Es seheint mir abet auch mSglich, dass ausser dem 
EiweisskSrper und der Chondroitinsehwefels~ure im Amyloid noch 
andere KSrper vorhanden sein kSnnen, die mit den erstgenannten 
in einer lockeren Verbindung stehen, und daher nicht nur dureh 
chemische Prozesse, sondern auch dutch rein mechanische Ein- 
griffe, wie z. B. LSsung der amyloiden Substanz in einer Flfissig- 
keit, leicht alterirt uud yon derselben abgespaltet werden kSnnen, 
und die specifischen Farbenreactionen eben von diesem hypo- 
thetisehen KSrper und ihrem VerhKltnisse zu der ~hemisehen 
Basis des Amyloids streng abh~ngen. Es ist wohl denkbar, dass 
sieh diese noch uabekannten Componenten in einzelnen Ent- 
wickelungsstufen des Amyloids ab~ndern und beim Reifen des- 
selben completiren. 

Ich glaube, dass in dem besehriebenen Falle nicht das 
Formalin selbst, sondern andere, zuf/illiger Weise in der Fliissig- 
keit sich befindende Stoffe die gesehilderte Wirkung ausgefibt 
haben. 

Bei meinen Experimenten habe ieh aueh das Abmagern 
der Thiere unter dem Einflusse der injicirten Stoffe ber~eksieh- 
tigt und zu constatiren gesucht, ob nicht ein Zusammenhang 
zwisehen diesem und dem Zustandekommen tier Amyloidosis 
bestehe; ich konnte aber einen solchen Zusammenhang der beiden 
Prozesse. nieht naehweisen, 

Um eine bessere Uebersieht meiner Experimente zu geben, 
will ich nun dieselben in einer Tabelle zusammenstellen. 



17:1 

b ~  

e~ 
�9 

~ =  ~ ~ . ~ - ~  . . ~  

l I 

~ d 

~ . o 

I ~  

~.~ 

I I 

r ~ , 

. ~ . ~  ~'  ~ 
~10,.- ~ ~ 

~ 1  I I I I L I E 

- u !  ~op o ~ u o I ~  ~ ~ r r ~ ~ ,-~ 

-~o A sop ~on~(1 

S 



172  

e ~  

o 

u~ u~ssop~o~,un 
aoHoA Jo!q~L ~ G  

woo u! Sl~!J 

u~ ,~  u! sqons 
-J0 A ~ p  J~n~(I 

% 

I I l < ~  { I 

A 

{ I I 

= ~  . .~ 

;2 

I iJ { L _~.~ I ~  = I ~ I i 

~ . ~ ~ ~ o ~ oo  ~ ~ ~ ~ ~ ~ 



173 

~ m = .~ ~ ~ - - ~  
~ m  ~ �9 
~ - ~  ~ . . ~ . . --~ '~ 

I 12~176 I I ~ ~''~ < = - ~ ' ~  

+.i 

- ~  ~-~ 

- ~  i ~ 1  

~ . .  = .~ ~ .~ 
. ~  ~ 

I I I  I I I  

=~-~ o_ o ... 

�9 ~ < - ~  .~ 
~ ~ ~. ~'~.~ ~o'~ I I 

/ 

~ - ~ l  I ~ ~'~ ' ~  ~ ~ ~  I I  1 

J 



174 

Aus der Zusammenstellung geht  vor Allem hervor, dass 
es viel leichter ist, Amyloidosis bei Hiihnern als bei Kaninchen 
hervorzurufen; ferner, dass man alas Zustandekommen der amy- 
loiden Veri~nderungen nicht yon der Eiterung abh~ingig machen 
kann, denn es waren F~lle, wo Eiterung vorhanden war, wo aber 
keine Amyloidosis bostand§ und umgekehrt haben wir mit Amy- 
loid zu thun gehabt bei Thieren, bei denen gar keine Eiterung 
zu finden war. Auch hat Amyloidosis nichts mit Abmagerung 
der Thiere zu thun, denn bei manchen Thieren, die ~usserst 

abgemagert waren, hubert wir  kein Amyloid gefunden, und 
wenig herabgekommene Exemplare wiesen trotzdem ein paar Mal 
die Ver/~nderung auf. Wir kSnuen, uns also auf meine Experi- 
monte stiitzend, keine allgemeine Ursache ffir Amyloidosis 
finden, und wit sind gezwungen, zu gestehen, dass sie unter 
dem Einflusse sehr verSchiedener Momenie, unter denen die 
bakterieller Herkunft, die vornehmste Rolle spielen, zu 8tande 
kommen kann. 

Wit sahen abet, dass dasselbe Agens bei einem Thiere 
die Ver~nderung hervorrief, w~hrend es bei einem anderen der 
gleichen Gattung unwirksam blieb. Wir rniissen also annehmen, 
dass bier noch andere, uns nicht n~her bekannte Momente, die 
wit mit dem STamen der Pri~disposition nennen kSnnen, in's 
Spiel kommen. Meine Experimente hubert auch gezeigt, dass 
diese Predisposition bei Kaninchen im Allgemeinen eine ganz 
geringe ist, und dass man diese Thiere keineswegs als zur 
kiinstlichen Erzeugung des Amyloids sehr brauchbare Objecte 
betraohten kann. Die Hiihner erwiesen sich in dieser Richtuug 
viol mehr empfiinglich, und ich will bier auf die Umst~nde, unter 
denen es bei denselben zur kfinstliohen Erzeugung des Amyloids 
kam, n~her oingehen. 

12 Hiihner waren mit lebenden Mikrobien behandelt (Cultur- 
injectionen), und bei 8 yon ihnen ist Amyloid constatirt worden. 
Es kam nehmlich zu amyloiden Ver~nderungen boi allen den 
Hiihnern, denen Culturen des Staphylococcus~ des B. pyocaneus 
und faulende Bouillon einverleibt waren - -  Streptococcus und 
B. coli versagten. 

SchlechtereResultate gaben Culturfiltrate der oben aufgez/~hlten 
Mikrobien; auf 9 Hfihner kam es hier nut bei 4 zur Amyloidosis. 
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Die in den 2 sehon oben besprochenen Fitllen (1 Kaninchen 
und 1 Huhn) nach lnjectionen yon Tubereu]in in der Milz ge- 
ft]ndenen Vergnderungen, welcho nur mit Safranin und Methyl- 
violett die amyloide Reaction gabon, will ich nicht ohne Weitc- 
res als wirklieh amyloide betrachten, obwohl es aueh annehm- 
bar ist, dass das Amyloid in seinen ersten Anfiingen nut mit 
manehen Anilinfarbstoffen die charakteristische Reaction giebt. 
Wenn abet auch diese Hypothese riehtig wgre, waren hier die 
Ver~inderungen so goring, dass wit sie nur als ein nega- 
tives Resultat betraehten kSnnen, und da muss man auch in 
Betracht ziehen, welch' grosse Quantitgten "con Tuberculin den 
Thieren im Ganzen injicirt wurden. Diese Thatsache spricht 
dafiir, dass in den Fallen von Tuberculose, we wir amyloide 
Veriinderungen tier inneren Organe finden, diese nieht untcr 
dem Einflusse des Tuberkelbacillus zu Stande kommen, sondern 
dureh andcre, die Krankheit complicirende Umst~inde hervor- 
gerufen werden; als solche sind vor Allem secund~ire Pro- 
zesse, die sich in den tuberculiisen Cavernen einstellen, zu 
nennen. 

Aber das Seetionsmaterial lehrt, dass es F~lle giebt, we 
wir es mit Tuberculose ohne Destruction der Gewebe und ohne 
Misehinfeetionen zu thun haben, und we wir doeh amyloide Ver- 
iinderungen fiuden. Andererseits bildet sich in sehr vielen F~illen 
yon Tuberculose, we eine grosse Destruction der Gewebe vet 
sich geht, we eitrige Bronchitis und massenhafte Caverneu 
vorliegen, kein Amyloid. Es ist also augenscheinlich, dass 
Amyloidosis in keinem unmittelbaren Zusammenhange mit der 

Tuberculose steht, und dass hier noch andere, von der letzten oft 
unabh~ngige und mit derselben vielleieht nur zuf/~llig zusammen- 
treffende Memento th~tig sein, und als Ursache der Amyloidosis 
beschuldigt werden miissen. 

In dieser Beziehung ist die Leichtigkeit, mit der ich bei 
Hiihnern mittelst Einspritzungen yon faulender Bouillon aus- 
gedehnte Amyloidosis erzeugt habe, zu beachten. 

Indem Krawkow die Experimente Condorell i 's  ~) betreffs 

1) C o n d o r e l l i - M a u g e r i ,  CentralbL ffir allgem. Patho]. und pathol. 
Anat. Bd.V. No. 10. 1894. 



176 

kiinstlicher Amyloiderzeugung bespricht, stellt er die Hypothesa 
auf, (lass in manchen F~illen chronische Darmaffectionen die 
Quello der Amyloidosis bilden kSnnen~ und zwar dadurcb, 
dass in solchen F~llen Produkte der anomalen Fermentatiot b 
die unter solehen Umst~nden im Darmtraetus vet sich geht, 
dureh die ver/inderte Darmwand resorbirt werden und dureh 
l/ingere Zeit den Organismus vergiften. Die Anschauung hat 
auch mein Chef Prof. Browicz,  noch ehe Krawkow's  Arbeit 
erschien, mir miindlich mitgetheilt. Sie findet ihre Bestiitigung 
nieht nur in der Thatsache, dass es sehr leicht ist, wenigstens 
bei Hiihnern mittelst faulender Bouillon (die mit Koth aus 
Leichen mit chronischem Darmkatarrh und Amyloidosis inficirt 
wur.de) amyloide Ver~nderungen zu erzeugen, sondern auch in 
den statistischen Daten~ welche das Sectionsmaterial unseres 
Institutes liefert, und die ich unten anf/ihren will 

Es erscheint mir ferner sehr interessant, dass bei Hfihnern 
nach Injectionen vou TerpenthinSl auch ohne Eiterung Amyloid 
sich bildete. Daraus geht die Thatsaehe hervor, dass Amyloid 
nicht nut unter der Wirkung der Bakterien, sondern, dass es 
auch unter dem Einfiusse rein chemischer Stoffe, die kein biolo- 
gisches Produkt der Mikroorganismenwelt darstellen, auch wenn 
sie keine Eiterung hervorrufen, zu Stande kommen kann. 

Ich glaube also, dass meine Experimente mir eine Er- 
weiterung der Aetiologie der Amyloidosis erlauben, denn obwohl 
ich bei Kaninchen amyloide Ver~nderungen haupts~iehlich mittelst 
des Staphylococcus hervorrief~ erzeugte ich dieselben bei Hfihneru 
durch verschiedene Factoren. Da brachten Amyloid zur Ent- 
wiekeluug sowohl Culturen des Staphylococcus aureus, des B. 
pyoeyaneus, faulende Bouillon, Culturfiltrate dieser Mikroben 
und des B. cell commune, wie aueh frischer und sterilisirter 
Eiter, und eudlich auch TerpenthinS1. Deswegen meine ich, 
dass man nicht berechtigt ist zu behaupten: Amyloidosis kommt 
nur unter dem Einfiusse dieses odor jenes Mikrobion zu Stande; 
hiichstens k/Jnnte man sagen, dass sie beim Kaninchen am 
leichtesten durch den Staphylococcus pyogenes erzeugt werden 
kann, im Uebrigen muss man feststellen, dass des Amyloid zwar 
hauptsi~ehlich unter der Wirkung verschiedener Mikroben auf- 
tritt~ und sehr oft gerade durch eitererregende Mikrobien uud 



177 

Fiiulnissbakterien hervorgerufen wird, dass aber auch andere, 
rein chemisehe Factoren, wie z. B. TerpenthinSl, im Stande sind, 
auch ohne Eiterung hervorzurufen~ Amyloid in manehen F~illen im 
Organismus zu erzeugen. Es scheint, dass dabei nicht gewisse 
ausschliesslich (lurch manehe Mikroben erzeugte speeifische Sub- 
stanzen, die allein als solche im Stande w~iren aetiv Amyloid 
zu erzeugen, in's Spiel kommen, sondern dass es sich hier v~el- 
mehr um eine Summe gewisser Sch~dliehkeiten, welche die 
physiologischen Funetionen des Organismus auf eine bestimmte 
Weise tier stSren kSnnen, handelt. Die Seh~dlichkeiten kSnnen 
sich nun als chemische, durch Mikrobien im Organismus selbst 
erzeugte, oder aueh anderw~rts gebildete und auf gewisse 
Art und Weise in ihn eingefiihrte Stoffe da r s t e ] l en -  oder 
sie kSnnen aueh mit der Mikroorganismenwelt niehts zu thun 
haben. 

Dabei muss man aber aueh den Umstand in Betracht 
ziehen, der aus meinen und anderer Autoren Experimanten er- 
sichtlieh ist, dass bei verschiedenen Thieren Amyloid sieh mit 
ungleieher Leiehtigkeit und nach verschiedener Zeitdauer ausbildet. 
Man di~rf also keine die Aetiologie der Amyloidosis betreffende 
Hypothese fiir alle Thiergattungen generalisiren, sondern man 
muss bei versehiedenen Thierarten eine ungleiche Predisposition 
dieser Ver~tnderung gegenfiber a nnehmen. Es scheint, dass aueh 
bei verschiedenen Individuen derselben Thiergattung ein ver- 
sehiedener Pr~dispositionsgrad gefunden werden kann, und es ist 
aueh mSglieh, class bei einem und demselben Iadividuum die 
Pdidisposition in gewissen Grenzen einer Aenderung und Sehwan- 
kungen unterliegt. 

Man ist wohl im Stande auf experimentellem Wege fest- 
zustellen, in welchem Grade einzelne Thiergruppen der Amyloi- 
dosis zug~nglich sind, und durch welehe Factoren die Veri~nde- 
rung bei denselben am leichtesten erzeugt werden kann; die 
bei Thieren erhaltenen Resultate kann man a ber nur mit 
grosser Reserve auf den Menschen fibertragen. Weil hier 
die durch Experimente eruirten Thatsachen zur Bildung ei.ner 
Hypothese fiber die Aetiologie der Amyloidosis beim Menschen 
von grSsster Wichtigkeit sein kSnnen, so sollen auch die diese 
Ver~nderung betreffenden statistisehen Daten in gleichem Maasse 

Archly L pathoL Anat. Bd. 152. t i l t .  1. 12 
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beriicksiehtigt werden, denn wenn man beim Studium diosor 
Frage z. B. nur racine Experimente in Betracht nimmt, so weiss 
man gleich nicht, ob der Mensch betreffs des Zustandekommens 

der Amyloidosis n~her dem Kaninchen oder dem Huhn zu 
stellen ist. Um also der Wahrheit  n~her zu kommen, will ich 
im blachfolgenden die Statistik der amyloiden Erkrankungen,  
welche unser Institut in den letzten 2 Jahren ( :1896--1897) 
lieferte, zusammenstel len,  und dieselbe mit den dutch Thier- 
experimento erhaltenen Resultaten vergleichen. 

1. ~I. J,, 27 Jahre alt. 
Anatomisehe Diagnose: Liaksseitigo tubercutSse Coxitis mit Eiterung, 

Amyloidosis der Milz, Lebor und Nieren. 

2. K~tsige Degeneration der Mcscntcrialdrlisen mit tubereulSser Peri- 
tonitis - -  chronischer Darmkatarrh - -  hmyloidosis der Milz, der Leber und 
der Nieren. 

3. B. 0., 24 Jahre alt. 
Chronische Tuberculose beider Lungen mit grossen C, avernen, tuber- 

cnlSse Pleuritis und Peritonitis, k~isige Degeneration der Brust- und Baueh- 
Lymphdrfisen, chronische adhesive Pcricarditis, Amyloid der 5Iilz und dcr 
Nieren nebst arteriosklerotischer Nierenschrumpfung. 

4. K. M, 25 Jahre alt. 
Eitrige, reehtsseitige Parametritis' mit Fisteln und mit fibrSser Ver- 

dichtung des subperiton~ialen Bindegewebes - -  Hydronephrosis der reehten 
Niere~ Erysipel am rechten Oberschenkel - -  hmy]0idosis der Mi]z und der 
Nieren. 

5. G. A., 60 Jahre alt. 
Erysipel der Gesichtshaut, Pr~tvertebra]phlegmone am ffalse~ 

fSrmige tuberculSse Broncho-Pneumonie beider Lungen~ tuberculSse Peri- 
tonitis, acute bIierenentzfindung~ Amyloid in der Milz. 

6. N. M., 23 Jahrc alt. 
TuberculSse Ostcom~elitis des linken Schenkelbeines, tuberculSse Peri- 

bronchitis boider Lungen, Tuberculosis peritonaei~ tuberculSse Darm- 
geschwfire~ chroniseher Darmkatarrh~ Hydrops~ Am~loidosis der hlilz~ Leber 
und Nieren. 

7. W. W.  57 Jahre alt. 
TuberculSse Gavernen der rechten Lunge mit nachfolgender Gangr~n 

des Lungengewebes~ linksseitige fibrinfse Pneumonie, tuberculfses Geschwfir 
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an der Bauhini~schen Klappe, Lebercirrhose, chronischer Dickdarmkatarrh~ 
Hydrops, Amyloid6sis der Milz, Leber und 5~ieren. 

8. Z. J.~ 50 Jahre alt. 
Linksseitige fibrinSse Pneumonie, chronischer Dickdarmkatarrb, Amyloi- 

dosis der Milz und der Nieren. 

9 .  M. F ,  ~3 Jahre air. 
Chronisehe Tuberculose beider Lungen mlt Cavemen, tubereulSse Darm- 

geschwfire, Amyloid in der Milz. 

" 10. S. R.~ 75 Jahre a]t. 
Senile Gangr~in beider unteren Extremit~ten~ eitrige Entzfindung des 

Unterhautfettgewebes am reehte~a Schenkel und des retroperitoniialen Binde- 
gewebes in der rechten Lnmbalgegend, Amyloid in der Milz und in den 
Nieren. 

11. S. W.,  45 Jahre alt. 
Eitrige Appendicitis und Periappendicitis mit nachfoJgender Fhlegmone 

in der rechten Inguinalgegend, metastatische Eiterheerde in den Lungen, 
Amyloidosis der Milz, der Leber und der Nieren. 

12. K. T ,  28 Jahre ~lt. 
Chronische Lungentuberculose mit Cavemen, chronischer Darmkatarrh , 

Amyloid in der Milz und in den Nieren. 

13. S. F ,  36 Jahre alt. 
Chronische Lungentuberculose mit Cavernen~ tuberculSse Gesehwfire des 

Kehlkopfes und der D~rme, chronlseher Dickdarmkatarrh~ Amyloidosis der 
Milz~ Leber und Nieren. 

14. F. A, 29 Jahre alt. 
VerrucSse Endocarditis der Mitralklappe und der Semilunarklappen ~ tier 

Aorta~ katarrhalische Pneumonie der rechten Lunge, cbronisehe fibrSse Para- 
metritis, Geschwfire des Mastdarms mit  in das parametrische Gewebe ein- 
dringenden Fisteln, chronischer Diekdarmkatarrb~ Amyloidosis der Milz und 
der Nieren. 

15. ~. A., 20 Jahre alt. 
Chronisehe Lungentubei~eulose unter Cavernenbildung mit nachfolgender 

(~angriin des Lungengewebes, tubereulSse Geschwfire im Kehlkopf und im 
Dfinndarm, chronischer Diekdarmkatarrh, Am2cloid in der Milz und in den 
Nieren. 

16. L. A., 62 Jahre alt. 
Beiderseitige pleuritische Adhiisionen Und beiderseitiges Lungenemphy-: 

sere mit nachfoIgender Bypertrophie des reehten Herzventrikels, Chole- 
lithiasis, Careinom der Gallenblase mit Metastasen in der Leber und ~in den 
Lymphdrfisen~ bili~re Lebercirrhose, Amyloid in d~r Milz. 

12" 
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11. I. A., 57 Jahre alt. 
Chronisehe Lungentubereulose mit Cavernen, fibrinSse Pneumonie der 

reehten Lunge, Amyloidosis der Milz, Leber und Nieren, Hydrops. 

18. KnSteh'~nfSrmige Tuberculose beider Lungen, serofibrinSse reehts- 
seitige Pteuritis~ chronischer Diekdarmkatarrh~ Amyloid in der Milz und in 
den Nieren. 

19. K. S~, 18 Jahre alt. 
Chronisehe Lungentuberculose mit Cavemen, tubereulSse Geschwfire des 

Kehlkopfes und der Gediirme, amyloide Yedtnderungen in der Milz~ in den 
Nieren und in der Leber. 

20. F. B., 55 Jahre a]t. 
Chronisehe Nephritis /nit nachfolgender Hypertrophle des linken Herz- 

ventrikels, Melanosis der Milz und der Leber, croupSse Pneumonie der 
rechten Lung% ehronischer Darmkatarrh, Amyloidosis der Milz und 
Nieren. 

21. P. T,  45 Jahre alt. 
Chronisehe Tuberculose der reehten Lunge mit Cavemen, hmyloid in 

der ~Iilz, Leber und Nieren. 

22. K.C. 
K~sige Heerde in beiden Lungenspitzen, tuberculSse Darmgeschwfire, 

fibrinSse Pneumofiie der reehten Lung% ehroniseher Darmkatarrh~ Amyloi- 
dosis der Milz und der Nieren. 

23. 0. K.~ 23 Jahre alt. 
Beiderseitige fibrinSse Pneumonie, amyloide Veriinderungen in der ~Iilz,. 

Leber und den Nieren. 

24. B. A., 23 Jahre alt. 
Chronische Lungentuberculose mit Cavemen in beiden Lungenspitzen~ 

Gangr~n des Lungengewebes im unteren Lappen der linken Lunge, tuber- 
cuisse Gesehwfire des Kehlkopfes nnd der D~irme, chroniseher Diekdarm- 
katarrh~ Amyloidosis der Milz und der Nieren. 

25. Ch. J., 25 Jahre alt. 
PhlegmonSse Entzfindung des Unterhautfettgewebes der rechten unteren 

Extremit~t, Amyloidosis der Milz~ Leber und der Nieren. 

26. P .J . ,  26 Jahre alt. 
Chronischer Diekdarmkatarrh~ amyloide Ver~nderungen in der Milz und 

in den Nieren. 

27. S . K ,  39 Jahre alt. 
Chronisehe Lungentu?oereulose mit Cavernen~ tubereulSse Darmgesehwfire9 
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Gesehwfire in der Flexura sigmoides nach folliculiirer Enteritis, hmyloid in 
der Milz und in den Nieren: 

28. M. A, 50 Jahre att. 
Chronischer Dickdarmkatarrh~ Amyloidosis der lgilz, Leber and Nieren. 

29. B. B.~ 25 Jahre alt, 
Caries der VI., VII: und VIII. rechten:Rippe mit nachfolgender eitri- 

ger  rechtsseitiger Pleuritis and eitriger Entzfindung des intermusculiiren 
Bindegewebes der Thoraxwand, eitriger Mediastinitis and serofibrinS- 
set Herzbeutelentzfindung~ intermeningeale H~morrhagie~ Amyloidosis 
der Milz. 

30. B. J.,+ 20 Jahre alt. 
K~isige Bronehopneumonie beider Lungen tuberculSse Darmgesehwfire, 

Phlegmone am Gesieht, chronischer Darmkatarrh, Amyloidosis der Milz und 
der Nieren. 

31. W. S, 71 Jahre alt. 
Chronlsehe Lungentuberculose mit Cavernen~ tuberculSse Darmgesehw~ire~ 

eitrige Pneumonie der linken Lung% chronischer Katarrh des ]~Iastdarms~ 
Amyloid in der Milz und ia den Nieren. 

30,. P. R., 47 Jahre alt. 
Fibrin5se Pneumonie der rechten Lunge~ Chroniseher Magen-Darmkatarrh, 

Amyloid in der Milz und-in den bTieren. 

33. G. S., 29 Jahre alt. 
Eitrige Bronehopneumonie beider Lungen, eitrige, linksseitige Pleuritis, 

chronischer Dickdarmkatarrh, Amyloid in der Milz, Leber and Nieren, 

34. K. P,  37 Jahre alt. 
Chronische eitr.ige Synovitis im rechten Hfiftgelenk mit nachfolgender 

Caries Und Sequester-Bildung am Troehanter major~ chroniseher Dickdarm= 
katarrh, hmyloid in den Nieren. 

35. J. H., 30 Jahre alt. 
Chronische Lungentubereulose mit Cavernen, tuberculSse Darmgeschwfire~ 

eitrige Bronchitis, chronischer Darmkatarrh~ Amy]oidosis der ~iilz~ Leber 
und Nieren. 

36. W. M., 42 Jahre alt. 
Chronische Nephritis mit nachfolgender I:Iypertrophie des linken Herz- 

ventrikels~ beiderseitige plearitische Adh~sionen mit nachfolgender Hyper- 
trophie des rechten Herzens~ Anthracosis beider Lungen, bronehiekta~ische 
Cavernen, chroniseher Dickdarmkatarrh~ Amyloid in der M!iz~ Leber und ia 
den Nierem 
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37. 8. R., _o0 Jahre alt. 
Caries der VIIL--XIL reehten gippe mit phlegmonSser Entzfindung 

der Thoraxwand, chronisehe Lungentubereulose mit Cavemen, Durchbruch 
einer Caverne in die rechte Pleurah5hle mit nachfolgendem reehtsseitigen 
Pyopneumothorax~ chronischer Darmkatarrh, Amyloid in der Milz, Leber 
und in den Nieren. 

38. P, M.~ 80 Jahre alt. 
Embolie bei.der Lungenarteriea 

qNieren. 
Amyloid in der ]gilz und in den 

39. P.R.  
Eitrige Arthritis der reehten l~Iittelhandgelenke, eitrige Osteomyelitis mit 

nachfolgender Nekrose der Mittelhandknochen~ Amyloid in der Milz~ in den 
sNieren und in der Leber. 

40. K.J.~ 18:Jahre alt. 
Cachex~a malarica, hypostatische Pneumonie der linken Lunge, chroni- 

scher Darmkatarrh~ Amyloid in der Milz und in den Nieren. 

41. T. J ,  50 Jahre alt. 
Chronisehe Lungentnberculose mit Cavemen, kiisige Degeneration der 

linken Niere, miliare Tuberkel in der Leber~ tuberculSse Gesehwfire des 
Kehlkopfes, fibrinSse Pneumonie der linken Lunge~ Dysenterio des Dick- 
darms, Amyloidosis tier MiIz und der Leber. 

42. W.J .  
K~sige Bronehopneumonie bolder Lungen mit einer alton Caverne in 

der rechten Lungenspitze, Durchbrueh der Caverne in die Pleurah5hle mit 
nachfolgendem Pyopneumothorax~ acute ~ephritis, Amyloid in der Milz. 

43. K. T., 66 Jahre att. 
Allgemeine Artoriosklerose mit' I:lypertrophie des linken Ventrikels, 

chroniseher Diekdarmkatarrh~ Amyloid in der ~Iilz und in den Nieren. 

44. K. J ,  35 Jahre alt. 
Chronischer Diekdarmkatarrh, oberfliichliehe Dysenterie in tier Flexura 

sigmoides und im Ileum, Amyloid in der Milz, in der Leber und in den 
Nieren. 

45. K. hi., 60 Jahre alt. 
ldyp0statische Pneumonie, chroniseher Dickdarmkatarrh ~ Amyloid in der 

~lilz, in der Leber und in den Nieren. 

4(;. L. J ,  55 Jahre alt. 
Chronische Lungentubereulose mit Cavernen~ tut)ereulose l)armgesehwure, 

Amyloid in der Milz nnd in den Nieren. 
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47. B.F. ,  19 Jahre alt. 
Amyloidosis der Milz, Leber und der Nieren, in den Ged~rmen flfissiger 

Inhalt. 

48. P. ~[., 25 Jahre alt. 
Kiisiger Heerd in der linken Lungenspitze, tubereulSse Pleuritis und 

Yeritonitis, chroniseher Dickdarmkatarrh, Amyloidosis der Milz, Leber und 
Nieren. 

49. Z. Z., 36 Jahre alt. 
Chronische Lungentuberculose mit Cavernen, tubercul5se Darmgesehwfire~ 

ehronischer Darmkatarrh~ Amyloid in der Milz~ Leber und in den Nieren. 

50. S. F ,  28 Jahre a l l  
Beiderseitige Pleuraadh~sionen mit nachfotgender l~ypertrophie des 

rechten Herzens~ lobul~re Pneumonie~ chroniseher Diek~armkatarrh~ Amyloid 
in der Milz~ Leber und in den 5Iieren. 

51. W.M. 14 Jahre alt. 
Fibr5se Narben an beiden Schienbeinen nach eitriger Osteomyelitis, 

Amyloid in der Mitz, Leber und in den Nieren. 

52. W. A., 33 Jahre alt. 
C hronisehe Lungentubereulose mit Cavernen, follieul~ire Enteritis im 

Blinddarm~ Amyloidosis der Milz; Leber und der Nieren. 

53. J, RI~ 23 Jahre alt. 
Chronische Lungentubercul0se mit ~avernen, bronehiektatisehe Cavemen, 

ehronischer Dickdarmkatarrh, Amyloidosis der Milz, Leber und der Nieren. 

54. N.N. 
Primfires Carcinom der HarnrShre, ehronische Eiterung im Hodensack 

mit Fistelbildung , fibrin5se Pneumonie der reehten Lung% Amyloidosis 
der Milz~ Leber und der Nieren. 

55. G.J . ,  19 Jahre alt. 
Chronische Lungentuberculose mit Cavernen~ tuberculSse Darmgesch.wfire, 

ehroniseher Dickdarmkatarrh, Amyl0idosis der Milz und der Nieren. 

56. K.J . ,  19 Jahre att. 
Chronische Lungentuberculose mit Cavernen~ tuberculSse Darmgeschwfire, 

cbronischer Dickdarmkatarrh, Amyloidosis der Milz~ Leber and der Nieren. 

57. S. S., 80 dahre alt. 
Linksseitige fibrinbso Pneumonie~ ehronischer Gastro-Intestinalkatarrh, 

Amytoidosis der Milz~ Leber und der Iqieren. 
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58. M. F., 27 Jahre alt. 
Sareom der Bronchialdrfisen, chronischer Darmkatarrb~ Amyloidosis der 

Nilz, Leher und der Nieren. 

59. K.L. ,  22 Jahre alt. 
Chronische Lungentuberculose mit Cavemen, tuberculSse Durra- und 

Kehlkopfgeschwfire, k~sige Degeneration dcr Nieren, Amytoidosis der Nilz. 

60. P. K., 63 Jahre air. 
TubereulSser Heerd in der linken Lungenspitze, flbrinSso Pnenmonie der 

reehten Lunge, Amyloidosis der ~Iilz~ Leber und der Nieren. 

61. L. A., 41 Jahre alt. 
Multiple snbcutane Abscesse an beiden Extremit~iten, peptisches Ge- 

schwfir im Duodenum, Amyloidosis der ~Iilz und der Nieren. 

6'2. K. T., 39 "Jahre alt. 
Linksseitige tuberculSse Coxitis mit Eiterung und Fistelbildung, chro, 

nische Lungentuberculose mit Cavernen, Amyloidosis der Milz, Leber und 
der Nieren. 

63, B . J .  
l~eehtsseitige hypostatisehe Pneumonie, chroniseher Dickdarmkatarrh~ 

Amyloidosis der Ni|z, Leber und Nieren. 

64. W. A., 25 Jahre alt. 
TuberculSse Bronchopneumonie bolder Lungen~ miliare Tuberculose der 

Meningen, der Leber, tier MiIz und der Nieren~ ehroniseher Dickdarmkatarrh~ 
Amyloidosis der Nilz und der Nieren. 

65. G.L.,  53 Jahre air. 
VerrucSse Endocarditis 'der Mitralklappe, chronische Nephritis mit 

ttypertrophie des ]inken gerzventrikels, fibrinSse Pneumonie, chronischer 
Nagendarmkatarrh, Amyioidosis der Nilz, Leber und der Nierem 

66. P. h.~ 55 Jahre alt. 
Anthracosis bolder Lungenspitzen, chronischer Diekdarmkatarrh~ Amy: 

loid6sis der Milz, Leber und der Nierea. 

67. G. N, 25 Jahre alt. 
TuberculSse Gonitis~ disseminirte, peribronchitisehe, tubereulSse I~eerde 

beider L~ngen~ Abscess in der Magenwand, Amyloidosis der Nilz und d e r  
Nieren. 

68. S .P .  
Chronische Lungentuberculose mit Cavernen, tuberculSse Darmgeschwfire, 

ehronischer Dickdarmkatarrh, Amyloidosis der 5Iilz~ Leber und der Nieren. 
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69. B.K., 32 Jahre alt. 
Lungentuberculose mit Cavornen, chronischer Dickdarmkatarrh, Am~loid 

in Milz, Leber und Nieren. 

70. hi. R., 48 Jahre alt. 
P~echtsseitige tlbrinSse Pleuropneumonie, chronischer Dickdarmkatarrh, 

Amyloid in MiIz, Leber and den Nieren. 

Um eine bessere Uebersicht fiber das ~erhiiltniss, alas 
zwischen den amyloiden Ver~nderungen und den einzelnen 
Erkrankungen besteht, zu geben, will ich die Statistik in einer 
Tabelle (S. 186--187) zusammenstellen. 

Auf 70 Fi~lle von Amyloidosis haben wir also in 37 F~illen 
Tuberculose, in 25 eine Eiterung, und chronisehen Darmkatarrh 
in 41 F~llen; alle 3 krankhaften Prozesse finden wir 6real bei- 
sammen. 

Was die Tuberculose anbelangt, so miissen wit die Tuber- 
culose ohne Cavernenbildung in den Lungeu und mit solcher 
unterscheiden, denn es liegt zwischen den beiden Formen ein 
gewaltiger Unterschied vor. Bei Tuberculose mit Cavernen 
kommen nehmlich Dinge in's Spiel, die mit der Tuberculose 
als soleher eigentlich nichts zu thun haben. Da sind fast regel- 
~n'~ssig, wie ich es sehon bemerkt habe nebst den Tuberkel- 
bacillen auch eitererregende Mikrobien, die sich in den Cavemen- 
w~inden ansiedeln und hier Eiterung hervorrufen und unter- 
halten: th~itig. In den Cavernen stagnirt oft ihr Inhalt, def. 
aus Eiter - -  k~sigen Massen und nekrotischen Gewebselementen 
besteht, und da in die Cavernen Fii.ulnissbakterien leichten Zu- 
tritt haben und hier ein gates Terrain zur Fortpflanzung finden, 
so bringen sic natiirlieh den Caverneninhalt in Zersetzung and 
F~ulniss; t)rodukte dieser Fermentation werden mit den Eiter- 
toxinen resorbirt und kSnnen bei der Bildung der amyloiden 
Organver~nderungen mit den ersteren zusammenwirken. That- 
s~ichlich haben wir nur einen Fall mit Tubereulose ohne Caver- 
nen, ohne Eiterung and ohne chronischen Darmkatarrh, in dem 
wir Amyloid in den inBeren Organen finden. In allen anderen 
Fiillen , wo wir Tubereulose und Amyloid finden, finden wir 
auch Cavernen otter einen der oben erwghnten krankhaften 
Prozesse. Die vorgelegten statistisehen Daten spreche n also 
gegen die Annahme~ dass die Tuberkelbacillen allein im 
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Stande w~re~, Amyloidosis hervorzurufen, was auch im ersten 
Theile dieser Arbeit dutch Thierexperimente bewiescn wor- 
den ist. 

In 25 F~llen finden wir Eiterung und in 7 yon ihnen 
Eiterung allein. Meine Experimente, wie auch diejenigen yon 
Krawkow,  Dav idsohn ,  Lubarsch  und Charr in  ~) haben 
gezeigt~ dass wenigstens bei manchen Thieren, Amyloidosis 
durch eitererregende Mikroorganismen verh~iltaissm~ssig leicht 
eizeugt werden kann, und ich glaube, dass es nun keiner Dis- 
cussion unterllegt, dass auch beim Menschen die Eiterung als 
ein principieller Factor beim Zustandekommen der Amyloidosis 
geachtet werden muss. 

In 41 Fgllen finden wir endlich einen chronischen Darm- 
katarrh, meistentheils den Dickdarm betreffend. 24mal ist die 
Ver~inderung bei Individuen, bei denen auch andere krankhafte 
Prozesse in Betracht genommen werden miissen, vorhanden, aber 
15real finden wir keine andere plausible Grundlage ffir Amyloid- 

L 

bildung, als nur den chronischen Darmkatarrh. Ieh habe schon 
bei des Besprechung meiner. Thierexperimente darauf hinge: 
wiesen, dass der Umstand, dass bei manchen Thieren mitre]st 
faulender Substanzen Amyloidosis leicht erzeugt werden kann, 
eine gewisse Bedeutung betreffs der Aetiologie des Amyloids 
beim Menschen besitz% und dass in dieser Beziehung yon 
Krawkow und Browicz die Hypothese ausgesprochen wurde, 
dass man mbglieher Weise in an0maler Diekdarmfermentation, 
welche bei ehronischen Erkrankungen seiner Schleimhaut vor 
sich geht, eine Quelle der Amyloidbildung in vielen F~llen 
finden wird. Die Hypothese finder nun auch in den statistischen 
Daten unseres Instituts ihre volle Begrfiudung, und wir kbnnen 
mit Sieherheit annehmen, dass in den 15 F~llen wirklieh chro- 
nische Darmerkrankung die Amyloi'dosis erZeugte, und mit roller 
Wahrscheinlichkeit behaupten, dass vielleieht aueh in den 
fibrigen 26 Fgllen, wo wir ausser dem Darmkatarrh noch andere 
krankhafte Prozesse finden, doch die erstgenannte Affection beim 
Zustandekommen der Amyloidosis die wiehtigste Rolle spielte. 

1) C h a r r i n ,  La maladie pyogyanique. Arch. de m6decine expSrimentale 
et d'anatomie pathologique. T. premier. 1889. 
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Dio in der olden angeg~benen Statistik citirten Fiille yon 
Tuberculose mit Cavernenbildung und der Eiterung, die yon 
Amyloidosis begleitet waren, hilden nur cinch ganz kleinen Thcil 
dieser F~ille yon Tuberculose und Eiterung~ welche wit in un- 
serem Sectionsmateriale wiihrend der letzten 2 Jahre~ das sich 
auf 2400 Leichen berechnet, finden, und bei denen kein Amyloid 
vorhanden war. Andererseits finder man in unserem Protocoll- 
archiv kaum Fi~lle yon chronisChem Darmkatarrh, in denen 
kein Amyloid vorhanden w~ire. Diese Thatsache spricht ent- 
scheidend daffir, dass  chronische Darmkatarrhe, und besonders 
die des Dickdarms die wichtigste Quelle des Amyloid beim 
Menschen bilden. 

Dass chronische Eiterung allein Amyloidosis erzeugcn kann, 
wird man wohl nicht bestreiten wollen, dass man aber oft 
mit chronischer Eigcrung zu thun hat und keine )/myloidosis 
dabei finder, ist auch sicher. Ob man da nun als Ursache der 
Amyloidosis nut gewisse Arten der eitererregenden Mikroorga- 
nismen beschulden soll und sagen darf, dass Eiterung nut dann 
Amyloidosis erzeuge, wenn sic durch den Staphylococcus hervor- 
gerufen wird, kSnnen nur weitere in dieser Richtung einge- 
schlagene Untersuchungen entscheiden~ obwohl der Umstand, 
dass man mittelst Pyocyaneusculturen Amyloid bei Thieren cr- 
zeugen kaun, gegen diese Annahme zu sprechen scheint. 

Was die anderen krankhaften Prozesse anbelangt, wie z.B. 
maligne Neubitdungen , Malaria u. s.w., kann man denselben, 
wie ich glaube, keine Bedeutung beim Zustandekommen dcr 
Amyloidosis beilegcn und das Zusammenvorkommen derselben 
mit dcr letzteren nur als zuf~lliges beachten, 

Aber wir begegnen auch Fiillen~ wo man gar keine Ursache 
fiir Amyloidbildung finder, wo die klinische Anamnese auf keine 
durchgemachtc Eiterung odor Darmaffoction dcutet, und wo man 
auch die Rumpelkammer, in die man so gerne die alle unver- 
st~indlic~her Weise entstandenen krankhaften Prozesse, deren An- 
fang und Bildung in ein dunkles Geheimniss eingehfillt ist, zu- 
sammcnpackt~ die Syphilis nehmlich, auch beim boston Willen 
nicht eruiren kann. In den letzten 2 Jahren haben wit 4 
solcher F~l]e gehabt. Da finden wit also auch am Sectionstische 
eine Best~tigung der Thatsache, die in meinen Experimenten 
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zu Tage trat, nehmlich~ dass auch ohne jede ehronische Infec- 
tion und ohne jede anatomiseh nachweisbare Erkrankung des 
Organismus, rein functionelle StSrungen seines Mechanismus, die 
z. B. durch eine ehemisehe Substanz herbeigefiihrt werden, 
unter Umst's Amyloidbildung hervorrufen kSnnen. Endlich 
seheint beim Menschen, i~hnlieh wie bei T.hieren, eine individuelle 

�9 Pr'~disposition, we]che vie]leicht auch erworben werden kann, 
eine wichtige Rolle beim Zustandekommen der Amy]oidosis zu 
spielen. 

Es sei mir erluubt, meinem hochverehrten Chef, Professor 
Browiez,  fiir das Interesse, das er meiner Arbeit entgegen ge- 
bracht hat, den innigsten Dank auszusprechen. 


