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Fig. 1—16 stammen von 2—5 Monate alten Kitzchen, Fig. 17—48 von
alteren Katzen im Alter von 1—3 Jahren, Fig. 49—64 von ganz alten (iiber
T Jahre alten) Katzen. An den Kernen sieht man, besonders in den Fig. 1
bis 12, die als heller Kernfleck erscheinende, durch die Zellsphire bedingte
Kern-Verdiinnung, sodann, besonders an den folgenden Figuren, im Bereich
oder doch in der Nahe der Zellsphiire die Kern-Arrosionen und Kern-
Fensterungen von verschiedemer Ausdehnung. Alles Nibere siehe im Text.
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Ueber lokales, tumorformiges Amyloid des
Larynx, der Trachea und der grossen Bronchien
mit dadurch bedingter Laryngo-Traclieostenose.

(Aus dem Pathologischen Institute zu Genf.)
Von
Dr. Adolf Glockner,

friherem 1. Assistenten am Pathologischen Institute zu Genf;
7. Zt. Assistenzarzt an der Univ.-Frauenklinik zu Leipzig.

Das Vorkommen von localem, tumorformigem Ampyloid ist
ein seltenes und bis jetzt auch nur an ganz wenigen Organen
beobachtet worden. Die Bezeichnung ,locales, tumorformiges
Amyloid“ ist natlirlich nur dann berechtigt, wenn der {ibrige
Kérper, besonders die sonst mit Vorliebe befallenen grossen Unter-
leibsdriisen, frei von Amyloid sind; ferner konnen einzelne in
ihrer Gesammtheit betroffene Organe nicht hierher gerechnet
werden. Auch auf das gelegentliche Vorkommen von Amyloid-
Substanz in Narben passt dieser Name nicht. Sehen wir somit
von solchen Fillen ab, so verbleibt nur eine. relativ geringe
Anzahl von einschligigen, in der Literatur®) niedergelegten Be-
obachtungen, welche wiederum in der Mehrzahl der Fille sich
auf die Bindehaut des Auges beziehen, woselbst diese Erkrankung
weitaus am hiufigsten aufzutreten scheint.

1y Die Arbeit von Wichmann: Die Amyloid-Erkrankung, Ziegler’s Bei-
trige, Bd. XIII, giebt eine sehr vollstindige Uebersicht der ge-
sammten Literatur bis 1893.
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Da dieses Conjunctiva-Amyloid in der Literatur eine viel-
fache und umfassende Beschreibung und Wiirdigung gefunden
hat, gehe ich auf dasselbe nicht des Niiheren ein und verweise
auf die diesbeziigliche Literatur’). Klebs?) hat einmal Amyloid
in einem Hunter’schen Knoten beobachtet, Solomin?®) in der
Harnblase; alle anderen Fille beziehen sich auf den
Respirations-Tractus. Von solchen habe ich in der mir zur
Verfiigung stehenden Literatur die folgenden auffinden konnen:

Nasenschleimhaut (bei Thieren): Grawitz®), Rabe?);

Zunge: Krauss®), Schmidt”), Ziegler®), Zahn®);

Larynx:Burow-Neumann'),Ziegler'),v.Schrotter'?);

Trachea: Balser®), Grawitz') (Pferd), Krauss'®);

Bronchien: Balser'®).

Ich hatte vor zwei Jahren Gelegenheit, einen an Pyelonephritis ver-
storbenen Mann zu seciren, bei welchem sich eine miéchtige, geschwulst-
artige, das Lumen stark verengernde Amyloid-Entwicklung des Larynx, der
ganzen Trachea und des Anfanges der Haupt-Bronchien fand. Da ein der-
artig hochgradiges und so ausgedehntes Amyloid dieser Organe bis jetzt,
wie es scheint, noch nicht beobachtet wurde, mochte ich den Fall im Nach-
stehenden etwas eingehender schildern, um so mehr, al$ sich bei der ge-
nauern Untersuchung auch interessante mikroskopische Befunde ergaben.

) Vgl. u. A, Leber: Graefe’s Arch., XIX. u. XXV. Band, Vossius:
Ziegler’s Beilrige, Bd. IV.

2) Arch. f. exper. Pathol. und Pharmakologie, 1879, Bd. X., S. 209.

%) Ueber locales, -circamscriptes Amyloid in der Harnblase. Prager
med. Wochenschrift No. 1 u. 2, 1897, Fir die giitige Besorgung
dieses Aufsatzes bin ich Herrn Docenten Dr. Herrnheiser in Prag
zu Dank verpflichtet.

4) Dieses Archiv, Bd. XCIV, 8. 279.

% Cit. bei Krauss.

6) Zeitschrift f. Heilkunde, Bd. VL

7) Dieses Archiv, Bd. CXLIII, S. 369.

%) Dieses Archiv, Bd, LXV.

9 Deutsche Zeitschrift fir Chirurgie, 1885, Bd. XXII, S. 30.

10) Archiv f. klin. Chirnrgie, 1875, Bd. XVIII, S. 242.

1) a. a. O.

1%) Verhandlungen der deutschen pathol. Gesellschaft, I. Tagung, Dissel-
dorf, 1898.

13) Dieses Archiv, Bd. XCL

) g, 3. 0.

15) Zeitschrift fiir Heilkunde, Bd. VIL

%) a. a. O,
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D. L. 76jihriger Mann, behandelt in der chirurgischen
Abtheilung des Cantonshospitales zu Genf.

Klinische Diagnose: Strictur der Urethra, Prostata-Hyper-
trophie, Cystitis.

Herr Prof. Julliard hatte die Giite, mir auf meine Anfrage mittheilen

zu lassen, dass der Kranke ausserdem Symptome dargeboten hatte, welche
sich durch eine Stenose der oberen Luftwege sehr gut erkliren liessen.

Die Section ergab folgende anatomische Diagnose:

Prostata-Hpertrophie,

Eitrige Oystitis mit Hypertrophie der Wand und Divertikel-Bildung
(Balkenblase),

Dilatation beider Ureteren,

Linksseitige Hydronephrose,

Pyelitis und Pyelonephritis rechts,

Herz-Hypertrophie und -Lipomatose,

Alte Endocarditis der Mitralis und Tricuspidalis mit Insufficienz dieser
Klappen,

Generalisirte Endarteriitis chron. deform.,

Doppelseitige Adhisiv-Pleuritis,

Chronische Bronehitis,

Theilweise verkalkte Adenome der Schilddriise,

Tumorformiges Amyloid des Larynx, der Trachea und der
Haupt-Bronchien,

Rechtsseitige fibrose Orchitis,

Chylectasien des Diinndarms,

Kothstein im Wurmfortsatz,

Nebenmilzen, .

Netzwerk im rechten Vorhof (Chiari).

Im Nachfolgenden sollen nur die Veréinderungen an dem Larynx,
der Trachea und den Bronchien genauer beschrieben werden.

Zunge, Zungengrund, Pharyx und Epiglottis boten nichis
Besonderes dar. Larynx und Trachea wurden in der hinteren Mittel-
linie aufgeschnitten. 7 mm. unterhalb des Ansatzes des Ligamentum thyreo-
epiglotticurn beginnt eine Hervorragung, deren Begrenzungslinie nach
oben von dem erwihnten Punkte aus zunichst beiderseits schrig nach ab-
wirts und lateral, weiterhin beinahe horizontal und parallel mit den Stimm-
bandern verliuft. Weiter nach abwirts ist der ganze Larynx von der
diese Hervorragung bildenden Masse ausgekleidet. Diese Auflagerung ent-
spricht also im Wesentlichen dem Gebiete des Ringknorpels; an der
vorderen Wand erstreckt sie sich zungenférmig etwa 1 em iiber seinen
oberen Rand hinaws, wihrend an der hinteren Kehlkopfwand ibre obere
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Grenze durchschnittlich 6 mm unterhalb des oberen Ringknorpel-Randes
liegt.. Der Larynx-Ausgang ist ziemlich stark stenosirt, jedoch fiir einen
starken Bleistift durchgéngio; am geharteten Priparate (Alkohol) hat das
Lumen des Exitus laryngis einen Durchmesser von 7,5 mm. Ring- und
Schildknorpel sind stark verkndchert. Die erwihnte Masse setzt sich im
die Trachea nach abwirts fort, so dass eine continuirliche, panzerartige
Auskleidung der unteren Larynxhalfte und des oberen Trachealtheiles besteht.
Dieser Gilirtel hat in der vorderen Mittellinie der Trachea eine Héhe von
6,4 cm. Die untere Grenze wird durch eine gebogene Linie dargestellt,
deren tiefster Punkt in der vorderen Mittellinie liegt. Die Oberfliche dieser
Masse ist im Larynx im Allgemeinen glatt, in der Trachea zumeist héckerig
und diese Hocker zeigen sich ganz besonders im Niveau der Trachealringe
stark ausgebildet. Entsprechend dieser hickrigen Oberfliche ist die Dicke
wechselnd; sie ist am grossten im Larynx-Ausgang, wo sie bis 7 mm betrigt.
Die durchschnittliche Dicke ist 3—5 mm, in der Pars membranacea tracheae
1—2 mm weniger. Weiter abwirts in der Trachea setzt sich diese Aus-
kleidung zundichst noch etwas in Form einer zusammenhiingenden, jedoch
'viel diinneren (12 mm) Lage fort. Btwa 4,5 cm oberhalb der Bifurcation
und tiefer stellt sie sich nur noch in Form circumseripter, stecknadelkopi-
bis banfkorngrosser, ins Lumen vorspringender Hocker dar. Auch in den
Stammbronchien finden sich noch vereinzelte solche Hocker. Die letzten
makroskopisch erkennbaren Einlagerungen finden sich im rechten Stamm-
Bronchus 3 em unterhalb der Bifurcation der Trachea, kurz vor der Theilung
des Bronchus, im linken Stamm-Bronchus 2,4 cm unterhalb der Tracheal-
theilung.

Die Trachea ist durch diese Einlagerung in ein starres Rohr um-
gewandelt, welches in seiner oberen Halfte im Lumen stark verengert ist.
Die stark stenosirte Partie éndigt etwa 7 em oberhalb der Bifurcation. Im
Beginne der Trachea misst das Lumen (am gehirteten Priparate bestimmt)
nur 6 mm im Durchmesser; nach abwirts wird es bedeutend weiter. Die
unteren Tracheal-Abschnitte und die Stamm-Bronchien sind nicht verengt.

Die Schleimhaut scheint allenthalben @ber den besprochenen Ein-
lagerungen erhalten zu sein; im Larynx zeigi sie eine missige, in der
Trachea eine starke Hyperimie, welche namentlich da sehr ausgesprochen
ist, wo die Hécker fehlen.

Die eingelagerte Masse zeigt auf dem Schnitte eine gelbliche, eigen-
thiimlich glasige, etwas transparente Beschaffenheit, welche am meisten an
colloides Schilddriisengewebe erinnert. Sie ist von méassig derber Con-
sistenz und lisst sich frisch ziemlich leicht mit dem Rasirmesser schneiden,

Nach der Alkohol-Hirtung zeigt sie die Consistenz weichen Holzes.
Auf senkvecht zur Schleimbaui-Oberfiiche durch die ganze Dicke der Wand
gelegten Schnitte erkennt man, namentlich bei Lupen-Betrachtung, dass
die Anordnung der Masse, auch da, wo die Oberfliche glatt erscheint, wie
im Larynx, keine diffuse ist, sondern-dass sie aus verschieden gestalteten,
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oft unter einander zusammenbingenden Kérpern und Balken besteht,
zwischen welchen Zige eines anderen Gewebes liegen. Die in das Tracheal-
Lumen vorragenden Hocker haben hiiufig knorpelartige Consistenz; manche
Hicker sind, ebenso wie die Trachealknorpel, verkalkt. Die Schleimhaut
der Bronchien ist intensiv hyperidmisch, von einer eitrig-sechleimigen
Masse bedeckt. Aus den kleinen Bronchien entleert sich auf Druck reich-
lich schleimig-eitriges Secret.

Zur mikroskopischekn Untersuchung gelangten Stiicke aus den ver-
schiedensten Theilen von Larynx, Trachea, Bronchien und Lungen; ausser-
dem wurde eine Anzahl anderer Organe untersucht. Zur Hirtung benutste
ich Alkohol. Dije Schnitte wurden zum Theil im frischen Zustande mit
dem Rasirmesser, zum Theil nach Celloidin-, bezw. Paraffin-Einbettung her-
gestellt. Speciell sehr diinne Paraffinschnitte sind fiir das feinere Verhalten
der Amyloid-Substanz zu den idbrigen Geweben ganz unentbehrlich, wie
auch Wichmann hervorhebt. Unter den verschiedensten Farbemethoden
habe ich die besten Resultate mit van Gieson und Methylviolett erzielt;
auneh das Birch-Hirschfeld’sche Verfahren ergab mir recht gute Resultate.

Das Methylviolett wandte ich in der Weise an, dass die Paraffinschnitte
in eine sehr stark verdinnte wisserige Liosung auf etwa 12 Stunden ein-
gelegt wurden. Eine nachtrigliche Differenzirung in Essigsiure ist meist
nicht ndthig. Als Einschlussmittel benntzte ich nach Birch-Hirschfeld
Laevulose.  Selbstverstindlich benutzte ich auch die Jod-, sowie die
Virechow’sche Jod-Schwefelsiure-Reaction.

Das mikroskopische Verhalten ist in den wesentlichen Punkten
an den verschiedensten Stellen ein ziemlich tibereinstimmendes.

Was zundchst das Epithel anlangt, so ist dasselbe in beinahe allen
Schnitten erhalten, zumeist in Form eines mehrzeiligen Cylinderepithels;
daneben ist 6fter nur eine Schicht Cylinderzellen vorhanden. An vereinzelten
Stellen sind die Zellen stark abgeplattet und erinnern sehr an Platten-
epithelien. Das unter dem Epithel liegende Capillarnetz ist stark aus-
gedehnt und mit Blut {iberfillt. Das Stratum proprium ist stark verbreitert;
in demselben findet sich in der spiter noch genauer zu beschreibenden
Weise die Amyloid-Substanz eingelagert. Das Amyloid reicht manchwal
ziemlich nahe an das Anskleidungs-Epithel heran, ohne dasselbe jedoch za
erreichen; meist befindet sich zwischen Epithel und Amyloid noch eine
mehr oder weniger starke Lage von Bindegewebe, welche ejne intensive ent-
ziindliche Infiliration aufweist. Ausserdem liegen im Stratnm proprium
zahlreiche, vorzugsweise aus Faser-, aber auch aus Netzknorpel bestehende
Ecchondrosen, welche zum Theil dentlich mit dem Perichondrium des
Larynx-, bezw. Trachealknorpels im Zusammenhange stehen. Diese Ecchon-
drosen zeigen vielfach Verkalkung und endochondrale Verknicherung, auch
Bildung von osteoidem Gewebe ist 6fter zu beobachten. Die Schleimdriisen
sind an vielen Stellen gut erhalten und unverindert; an anderen Stellen

Archiv f. pathol. Anat. Bd. 160, Tft. 3. 39
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sind. sie ganz verschwunden oder nur noch in Form spirlicher Reste vor-
handen. Sehr hiufig. sind sie stark verindert. ‘Die Verinderungen sind
namentlich an der Meémbrana propria” der Drisen ausgeprigt; dieselbe ist
um das Mehrfache verdickt, halskrausenartiz gefaltet, manchmal aus-
gesprochene Amyloid-Reaction, manchmal auch nur das Firbeverhalten des
Hyalin darbietend. Die Driisen-Epithelien sind h#ufig von ihrer Unterlage
abgeldst, schlecht farbbar, gequollen. Im Lumen der Driisen und der Aus-
fithrungsgange liegen feinkérnige und fadenartige schleimige Gerinnungs-
massen, daneben auch Tropfen und Cylinder colloider Substanz. Die Kehl-
kopfknorpel sind zum -grossen Theile verkndchert, zum Theil auch nur
verkalkt. Die verschiedensten Stadien der Verkndcherung und Knochen-
Resorption sind zu beobachten, vielfach haben sich zwischen den Knochen-
balkehen Markhohlen -gebildet, welche mit Fettmark ~erfdllt sind. Im
Gebiete', des Perichondrium besteht héufig Knorpel-Neubildung, wobel es
sich fast ausschliesslich um Faser-, bezw. Netzknorpel handelt.

Betrachten - wir nunmehr die Anordnung der eingelagerten Amyloid-
Substanz, ‘'so stellt. sich dieselbe an verschiedenen Stellen in etwas
wechselnder Weise - dar. -Im Allgemeinen sind die oberflichlicheren
Sehichten : am “starksten betroffen, mnach dem Perichondrium zu nimmt die
Einlagerung an Masse . ab.. An Stellen besonders michtiger Amyloid-Ent-
wicklung sehen wir grosse Bezirke in beinahe diffuser Anordnung von dem
Amyleid: eingénommen.: In den Amyloid-Haufen liegen vielfach vereinzelt
ofer-auch in' Gruppen beisammen spindelférmige Bindegewebsziige, Binde-
gewebs-Faserbiindel, manchmal zu mehr oder minder breiten Béindern an-
-geordret; Heerde kleinzelliger Infiltration, michtige Riesenzellen, welche
mit den noch spiter zu beschreibenden vollkommen ibereinstimmen, sowie
noch dsutlich erkennbare Driisenreste. Das Lichtbrechungsvermégen dieser
Massén ist kein gleichmissiges: stirker lichtbrechende Zonen wechseln mit
schiwiicher -brechenden. Auch gegen die verschiedensten Farbstoffe ver-
halten 'sich diese Zonen -verschieden.

An anderen Stellen, und dies Verhalten ist das hiufigste, tritt das
Amyloid in Form verschieden miéchtiger Balken, Schollen und Binder
-auf, welche gelegentlich confluiren, zumeist aber durch Bindegewebsbalken
von' wechselnder Stirke von einander getrennt sind. Auch hier sind im
Innérn . vereinzelte Zellen, an der Peripherie sehr hiufig Riesenzellen zu
cconstatiren,

Diese Balken sind ‘selten. vollstindig homogen, manchmal zeigen sie
eirie - deutlich concentrische Schichtung oder auch grobstreifige Anerdnung.

Ausserdem. tritt das Amyloid auf in Form scharf begrenzter, weniger
umfangreicher Cylinder und Balken, welche vielfach mit einander anasto-
mosirén, iberhaupt eine typisch plexiforme Anordnung zeigen und auf das
lebhafteste an -das Verhalten der Zell-Stringe und -Zapfen beim Carcinom
erifimern: ‘Wenn schon die Anordnung dieser Massen den Gedanken nahe
gelegt hatte; dass diesélben in-einem praformirten Canalsystem abgelagert
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sind, s0 wird diese Annahme zur Gewissheit durch den Nachweis einer
continuirlichen, diese Réhren auskleidenden Zellschicht. Diese Zellen
sitzen unmittelbar dem umgebenden Bindegewebe auf, haben zumeist eine
platte Form, haufig aber auch stellen. sie michtige, platte Protoplasma-
Massen mit einer Anzahl eingelagerter kleiner, rundlicher oder ovaler Kerne
dar. Das Amyloid liegt den Auskleidungszellen unmittelbar an oder es
hat sich von denselben auch etwas retrahirt (durch die Hirtung), niemals
aber finden sich im Lumen rothe Blutkérperchen, Fibrin oder eine andere
Gerinnungsmasse. Die Canile verfisteln sich vielfach, bhiufig sind sie an
der einen oder anderen Stelle variefs, ampullenartig aufgetrieben. Eine
besondere Wand kommt ihnen, abgesehen von der erwihnten Auskleidung,
nicht zu; sie legen unmittelbar im Bindegewebe, gewdhnlich in der Nihe
von Bluigefissen und denselben parallel. Manchmal scheiden sie die
Blutgefisse formlich ein. Nach dem Gesagten kann es kaum mebr
zweifelhaft sein, dass diese Canile nichts Anderes darstellen, als das stark
dilatirte Lymphgefiss-System.

Ferner tritt das Amyloid noch auf in Form dinner Platten und Fiden,
welche in Safispalten des Bindegewebes gelagert sind. Auch hier ist
die Amyloidmasse hie und da von einer Riesenzelle flankirt. Im Fett-
gewebe tritt vereinzelt auch Amyloid auf in der Weise, dass es zwischen
die Fettzellen, namentlich entsprechend der. Anordnung des Blutgefiiss-
Bindegewebsapparates, eingelagert ist.

Ziemlich haufig ist es endlich auch in dem neugebildeten Faser- und
Netzknorpel zu constatiren; es ist ‘hier in wechselnder Menge in die Grund-
substanz eingelagert. In priexistirendem Larynx- und Trachealknorpel habe
ick nirgends unzweifelhaftes ‘Amyloid nachweisen konnen.

Im Blutgefiss-System sind die Venenwinde von Amyloid-Einlagerung
durchaus frei; der Endothelwandung der Capillaren ist manchmal, aber
keineswegs hiuflg, Amyloidmasse angelagert, so wie wir es bei allgemeiner
Amyloid-Erkrankung zu sehen gewohnt sind. .Am haufigsten sind -die
Wiinde kleiner und kleinster Arterien ergriffen.. Diese zeigen auch zumeist
endarteriitische und mesarteriitische Verinderungen, welche auf. die be-
stehende allgemeine Arteriosklerose zuriickzufihren sind. Ziemlich hiufig
sind auch recht ausgeprigte hyaline Verinderungen der Media und Ad-
ventitia ohne Amyloid-Reaction vorhanden. Das Amyloid selbst tritt bei
weniger stark ergriffenen Gefassen gewghnlich in Form von Rlecken iund
Platten in der hyalin veriinderten oder auch intacten Medii auf: in vor-
geriickteren Stadien ist die ganze Media, manchmal auch noch-die Adventitia
in -eine breite amyloide Zone umgewandelt, welche dag Lumen,»desser_l
‘Begrenzung atrophische Endothelien bilden, stark verengert. Mdnché
‘Amyloid- Balken entsprechen zweifelsohne - auch untergegangenen, dulch
Amyloid ersetaten Arterien. Von den Tumicae propriae 'dér Driseén’ ist
bereits erwithnt, dass dieselben theilweise intact sind; vielfach sind dieselben
abey auch verindert, und zwar ist sowohl einfache hyaline Verdickung mit

39*
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oder ohne Einlagerung kleiner amyloider Korner und Platten, als auch
vollstindiger amyloider Ersatz derselben zu beobachten. Auch hier kann
ofter als Endresultat des Processes das Auftreten solider Amyloid-Balken
und -Klumpen festgestellt werden.

Beziiglich des tinctoriellen Verhaltens der im Vorstehenden kurzweg
als ,Amyloid® bezeichneten Massé ist zu sagen, dass dieselbe die fir
Amyloid als charakteristisch angenommenen Reactionen mit allen dblichen
Methoden, sowohl in frischen Rasirmesser-Schnitten, wie auch an Schnitten
vom gehérteten Préparate, in durchaus eindeutiger Weise giebt. Allerdings
tritt die Reaction, sehr hiaufig wenigstens, an einem und demselben Klumpen
oder an zwei nahe gelegenen Balken in verschiedener Intensitit auf, jedoch
verhalten sich die entsprechenden Partien bei den verschiedenen Firbe-
methoden vollkommen dbereinstimmend, d. h. die Partien, welche mit
Methylviolett das - leuchtendste Roth zeigen, farben sich mit Jod auch
dunkler braun, und geben bei spiterer Nachbehandlung mit Schwefelsaure
ganz besonders auffallende, griinblane bis violette Farbennuancen. Es lasst
sich dies an Serienschnitten leicht darthun.

Fine Gesetzmissigkeit in der Lagerung der die Amyloid-
Reaction besonders intensiv gebenden Partien, in dem Sinne,
dass dieselben vorzugsweise central oder peripherisch in den
Balken und Klumpen gelagert wiren, konnte ich nicht nach-
weisen. Ich méchte an dieser Stelle betonen, dass ich als
Amyloid nur das angesehen habe, was sich mit Methylviolett
deutlich rubinvoth firbte, und dass ich ausserdem stets derselben
Serie entstammende, mit Jod und Jod-Schwefelsiure behandelte
Schnitte zur Controle herangezogen habe. Wenn ich in meinen
Praparaten einmal ,Mischfarben®, ,zweifelhaften violetten oder
rothvioletten Farbentonen® begegnet bin, so habe ich dieselben
nicht beriicksichtigt. Tm iibrigen treten diese ,Mischfarben® in
sehr diinnen Schnitten, welche sehr langsam in stark verdiinnten,
eben blos leicht violett aussehenden Methylviolett-Losungen bei
nachtriiglicher lingerer Differenzirung mit Essigsdure gefarbt
worden sind, kaum auf.

Wie schon friiher erwihnt wurde, bildet das Amyloid keine
zusammenhingende Masse, sondern es stellt sich in der ge-
schilderten Art und Weise als verschieden grosse Klumpen dar,
welche zwischen sich grissere und kleinere Bezirke freilassen,
die aus Grundgewebe oder auch aus neugebildetem Gewebe be-
stehen. So liegt unter dem Epithel eine Zone von wechselnder
Dicke, welche den Charakter eines Granulationsgewebes trigt.
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Vereinzeltes Auftreten geringer Massen von Blutpigment weist
auf stattgehabte Blutaustritte hin. Auch mehr in der Tiefe
liegen Bezirke von Granulationsgewebe. In den tiefen Schichten
begegnen wir hiufig Zonen von Jockerem Bindegewebe, welche
z. Th. ginzlich von Amyloid frei sind, z. Th. auch solches ent-
halten in Form feiner Faden und Kérnchen, welche zwischen
den Bindegewebsfibrillen und -Zellen liegen. Anderorts herrscht
ein derbes, kernarmes Bindegewebe vor, welches narbig ge-
schrumpft oder auch homogenisirt ist. Sehr hiiufig zeigh es
dann das Firbeverhalten, wie wir es beim sogenannten hyalinen
Bindegewebe antreffen. Dieses derbe und homogenesirte Binde-
gewebe finden wir besonders in den dem Perichondrium nahe-
liegenden Zonen. In den Spalten dieses Gewebes sind ungemein
oft Ziige von Amyloid zu sehen, welche jedoch von dem Binde-
gewebe in Methylviolett-Priaparaten scharf abgesetzt sind. Bilder,
welche als Ueberginge dieses Bindegewebes in Amyloid zu
deuten wiren, habe ich nicht auffinden kénnen. Auch am
fibrilliren Bindegewebe habe ich nie das ,Amyloidwerden“ der
Fasern beobachten kénnen; im Gegentheil, gerade hier sieht
man bei Immersion sehr deutlich, wie das Amyloid sich zwischen
den Fasern vorschiebt und sie auseinanderdringt. Allenthalben
im Bindegewebe iibertascht das ungemein hiufige Auftreten von
Mastzellen. In den Spalten des fibrilliren (auch des homo-
genisirten) Bindegewebes sowohl, als auch ganz besonders in dem
lockeren Bindegewebe begegnet man ausserordentlich hiuofig, und
zwar in allen von den verschiedensten Stellen stammenden
Schnitten, einer colloidartigen Masse'), welche in Form kleinster
Tropfchen bis zu grossen Tropfen auftritt, die confluiren kiénnen
und dann kleeblattartige Figuren bilden. Diese Masse firbt
sich mit Methylviolett blauviolett, nach van Gieson gelb mit
einem deuntlichen Stich in’s Griinliche. (Die im Lumen von
Driisen und Driisen-Ausfiihrungsgingen liegenden colloidartigen
Massen haben eine mehr braungelbe Farbe und entbehren des
griinen Farbentones.) Dieser Befund ist namentlich zu erheben
in Bezirken, welche von Amyloid ganz frei sind oder solches
nur in geringer Menge enthalten, dabei aber in der Nihe grosserer
Amyloid-Ablagerungen gelegen sind. Die weiter vom Amyloid
1 Auch Lesser bat in seinem Falle solche Colloidkugeln gesehen.
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entfernten Partien oder Schnitte, welche kein Amyloid enthalten,
sind hiervon frei.

Die Zellen, welche in diesen, Colloidtropfen enthaltenden
Bezirken liegen, zeigen mannigfache Verdnderungen. Zunichst
fallen zahlreiche, stark geblihte Bindegewebszellen auf, deren
Protoplasma eine stéirkere Kornung zeigt wie gewdhnlich und
sich. mit Protoplasma-Farben (Pikrinsture, Eosin) intensiver firbt;
die Kerne sind jedoch gut férbbar. Dann treten in solchen
Zellen im Protoplasma feine, stark firbbare Korner wund
kleine Tropfchen auf, welche jedoch beide keine Amyloid-Reaction
geben. Die Zellkerne sind meistens nicht mehr gut firbbar.
Das Farbeverhalten der Tropfchen stimmt vollstindig mit dem
der frei im Gewebe liegenden iiberein, wihrend die Kérner durch
van Gieson einen mehr braungelben Farbenton annehmen.
Mit Methylviolett firben sich die Korner in der gleichen Weise,
wie die Tropfchen, aber intensiver. Von Pigmentkérnern lassen
sich diese Kérner sehr leicht durch ihre Naturfarbe, sowie durch
ihr abweichendes Verhalten gegeniiber dem Methylviolet unter-
scheiden. Deutliche Amyloid-Reaction gebende Zellen, oder Zellen
mit unzweifelhaften amyloiden Einschliissen habe ich nicht be-
obachtet. Auch die Riesenzellen geben niemals Amyloid-
Reaction.

Zu erwihnen ist moch die sehr verbreitete und ausge-
sprochene Atrophie der im Innern der Amyloidblocke gelegenen
Bindegewebs- und Riesenzellen.  Dieselbe &dussert sich in
einer Volumens-Verminderung des Zell-Leibes und karyolytischen
Processen. Die glatte Musculatur der Pars membranacea
tracheae zeigt gleichfalls vielfach starke Atrophie; die Amyloid-
Substanz schiebt sich hiunfig- zwischen die einzelnen Muskel-
zellen, wobei jedoch deren Protoplasma scharf vom Amyloid ab-
gegrenzt ist.

In den vom Amyloid weniger oder nur ganz gering be-
troffenen Abschnitten, wie im untersten Theile der Trachea
und den Stamm-Bronchien, ist die Lagerung des Amyloids in
Lymphgefissen besonders deutlich. Die iibrigen Gewebselemente
zeigen, ausser entziindlichen Erscheinungen, keine Besonderheiten.
In der Lunge herrscht in den verschiedensten Abschnitten ein
iibereinstimmendes Bild; es besteht starkes Emphysem, viel-
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fach sind Alveolen mit Blut erfiillt, in den Alveolar-Lumina sind
hiufig Corpora amylacea anzutreffen. Ausserdem sind sehr aus-
gesprochene Anthrakose und bindegewebige Schwielen, welche
z. Th. verkalkt sind, nirgends aber Amyloid vorhanden.

Die Bronchialstdmme verschiedenster Grosse sind- gleich-
falls von Amyloid frei und zeigen das Bild einer intensiven
chronischen Bronchitis.  Die peritrachealen und peri-
bronchialen Lymphdriisen sind bindegewebig indurirt, frei
von Amyloid.

Ausserdem wurden mikroskopisch untersucht Stiicke von
Zunge, Oesophagus, Schilddriise, Herzmuskel, Magen,
Darm, Leber, Milz, Nieren, Prostata, Harnblase.

Alle diese Organe erwiesen sich als von Amyleid durchaus
frei, und zeigten im Wesentlichen nur die den makroskopischen
Befunden entsprechenden Verinderungen.

Analysiren wir die im Vorstehenden geschilderten makro-
skopischen und mikroskopischen Befunde, so fillt, neben der
Hauptverdnderung an den uns hier interessirenden Organen,. das
Vorhandensein einer starken chronischen Entziindung und die
Bildung multipler Ecchondrosen und Exostosen anf. Das
Bild dieser letzteren entspricht vollstindig den z. Zt. von
Virchow in ‘den ,krankhaften Geschwiilsten® gegebenen
Schilderungen. Beziiglich der feinern Structur-Verhéltnisse und
der Entstehung dieser Geschwiilste mdchte ich mich der Be-
schreibung und der Ansicht von Recklinghauseun’s') an-
schliessen, nach welchem diese Bildungen auf ,eine Metaplasie
gewisser Bindegewebsstriinge, welche vom Perichondrium in die
bedeckende Schleimhaut ausstrahlen, zu Knorpel- und Knochen-
gewebe“ zurtickzufiilhren sind. In der vorhandenen chronischen
Eutziindung kénnte eventuell das irritative Moment fiir diese
Umwandlung gesehen werden.

Die hauptsichlichste Verinderung aber besteht in dem Auf-
treten von localem, tumorformigem Amyloid. Das makroskopische
Verhalten, das Freisein der iibrigen Organe von Amyloid, so-
wie die mikrochemischen Reactionen berechtigen zu diesem

1) Ueber die mnltiplen Ecchondrosen der grossen Luftwege. Verhandlung
der patholog. Gesellschaft, 1. Tagung, Diisséldorf 1898.
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Titel. Ganz besonders auffallend ist das Lagerungs-Verhiliniss
des Amyloids. Da, wo es nur in sebr geringer Menge auftritt,
liegt es ausschliesslich in den Spalten und Liicken des Binde-
gewebes, welche wir als die Wurzeln des Lymphgefass-Systems
ansehen miissen (von Recklinghausen.) Weiterhin treffen
wir das Amyloid als Ausguss der auf das Deutlichste als Lymph-
gefisse charakterisirten Réhren. Aber auch da, wo das Amyloid
in zusammenhingenden Massen sich mehr oder minder diffus
iiber grossere Bezirke ersireckt, lisst sich vielfach erkennen, dass
diese zusammenhiéingenden Massen durch Vereinigung urspriing-
lich getrennter Balken oder Schollen entstanden sind. Die
Contouren dieser Balken lassen sich hiufig noch erkennen, sei
es, dass sie durch Unterschiede in der Anordnung der Amyloid-
Substanz (z. B. concentrische Schichtung), sei es, dass sie durch
circuldr verlaufende Bindegewebsziige oder auch durch die um die
Balken noch ganz oder theilweise erhaltene Endothelmembran
hervortreten.

Die Vereinigung der Schollen und Balken diirfte in der
Weise sich vollzogen haben, dass entweder das zwischenliegende
Bindegewebe durch einfache Druckatrophie zu Grunde gegangen
ist, oder dass dasselbe durch eine immer weiter fortschreitende
amyloide Infiltration, welche die Einzel-Elemente auseinander-
driingt, zu einer Verbindungsbriicke benachbarter, urspriinglich
getrennt gewesener Amyloidmassen wird. Viele Schollen und
Balken mit grobstreifiger Anordnung deuten darauf hin, dass sie
aus einer Vereinigung parallel laufender, in den Bindegewebs-
spalten gelegener Streifen durch Atrophie des Zwischengewebes
— diese Atrophie ist sehr hiufig .zu constatiren — hervorge-
gangen sind. Fiir die Amyloid-Balken mit deutlich concentrischer
Schichtung endlich ist, nach vielfachen Bildern zu schliessen,
es am Wahrscheinlichsten, dass sie, zum grossen Theile wenigstens,
in der frither schon erwihnten Weise zu Grunde gegangenen
und amyloid ersetzten Arterien und Driisen-Elementen ent-
sprechen. Jedenfalls kann nach dem Vorstehenden gesagt werden,
dass die Amyloid-Substanz vorzugsweise in den verschiedenen
Abschnitten des Lymphgefiisssystems gelagert ist.

Dass eine Ablagerung von Amyloidmasse bei dem localen
Amyloid im Lymphgefiss-System vorkommt, ist schon von
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Reymond, von Hippel, Krauss (a. a.0.), Solomin ange-
deutet, bestimmt ausgesprochen und nachgewiesen ist es von
M. B. Schmidt (a.a.0.) worden. Letzterer hat auch zuerst er-
kannt, dass die Riesenzellen, welche sich an den verschiedensten
Punkten finden, Abkémmlinge der Lymphgefiss-Endothelien sind.
Ich habe an anderer Stelle') darauf aufmerksam gemacht, dass
aus Lymphgefiss-Endothelien riesenzellenartige Bildungen unter
den verschiedensten Verhiltnissen entstehen. Die im vor-
stehenden Falle beobachteten Riesenzellen sind den von mir
frither bei Lymphgefiiss-Dilatation und Lymphangitis proliferans
beschriebenen sehr d#hnlich; sie entsprechen vollkommen den
von Schmidt geschilderten und abgebildeten Elementen, so dass
ich von einer eingehenden Schilderung oder Abbildung Abstand
nehmen zu kénnen glaubte. Die Frage, ob die Riesenzellen als
sogenannte Fremdkdrper-Riesenzellen oder nur als Ausdruck einer
Lymphangitis proliferans in dem frither von mir erwdhnten Sinne
aufzufassen sind, mochte ich offen lassen; fiir beide Anschau-
ungen sind Anhaltspunkte vorhanden. Uebrigens sind beim
localen Amyloid Riesenzellen schon vor Langem beobachtet
worden, zuerst von Leber?), dann auch von Mandelstamm
und Rogowitzsch?), von Ljubimow*) bei Conjunctival-
Amyloid. Die Riesenzellen, welche Ljubimow bei der sub-
cutanen Implantation von Amyloid-Stiickchen beobachten konnte,
sind anderer Natur und sicher als Fremdkérper-Riesenzellen auf-
zufassen.

Auch wir haben in dem vorstehenden Falle neben dem
dchten Amyloid eine Reihe von Substanzen constatiren kénnen,
welche zur Gruppe der von v. Recklinghausen mit dem
Sammelnamen ,Hyalin® bezeichneten Materien gehoren. Lu-
barsch®) hat die Klebs’sche Eintheilung der hyalinen Substanzen
dahin modificirt, dass er unterscheidet:

1) Glockner, Ueber das Vorkommen von ein- und mehrkernigen Riesen-
zellen u. s. w. "Ziegler’s Beitriige, Band XXVI, 8. 73 w. £

% v. Graefe’s Archiv f. Ophthalmologie. Bd, XIX u. XXV.

% Ebenda, Bd. XXV.

%) Ref. Centralblatt f. patholog. Anatomie. X. Band, No. 16/17.

%) Ergebnisse der allgem. Pathologie und pathol. Anatomie der Menschen
und der Thiere, II. Abtheilung 1825, S. 204.
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I. Secretorisches und degeneratives intracelluldr
gebildetes Hyalin (Colloid)
a) epitheliales
b) conjunctivales.
II. Extracelluldr entstehendes Coagulations-Hyalin
a) himatogenes
b) conjunctivales.
Adoptiren wir dieses Schema, so konnen wir unsere Be-
funde folgendermaassen rubriciren:

Adla: Die im Lumen von Driisen und Driisen-Ausfithrungs-
gingen gefundenen Massen, welche wir als ,Colloid“ bezeichnest
haben.

AdTh: Die gleichfalls als ,Collorid“ bezeichneten, frei im
Gewebe liegenden Tropfen, sowie die feinen Tropfchen und
Kérner im Innern von Zellen.

AdITb: Die hyaline Entartung der Gefiasswandungen und
der Membrana propria von Driisen, ferner das von uns als
,sogenanntes hyalines Bindegewebe“ bezeichnete Gewebe. Viel-
leicht kénnte man hierher auch noch die theilweise hyaline Grund-
substanz des neugebildeten Faser- und Netzknorpels rechnen.

Ein solches Vorkommen hyaliner Substanzen neben Amyloid
ist von einer grossen Anzahl von Autoren festgestellt worden,
und man hat hieraus und aus manchen gemeinsamen Eigen-
schaften auf eine nahe Verwandschaft und enge Beziehungen
dieser Stoffe untereinander geschlossen. Eine Reihe von Unter-
suchungen hat dargethan, dass Hyalin in Amyloid {ibergehen
kann (Zahn, Wild, Stilling, Lubarsch u. A.); andere Be-
obachtungen (Litten, Rihlmann, Ljubinow) beweisen, dass
Amyloid in Hyalin iibergehen kann. Immerhin diirfte Rahl-
mann zu weit gegangen sein, wenn er sagt, dass in der Con-
junctiva dem Auftreten der Amyloid-Substanz stets ein Stadium
hyaliner Degeneration vorangehe.

Auch die von mir erhobenen Befunde sind durchaus ge-
eignet, die Annahme des Ueberganges von Hyalin in Amyloid
zu stiitzen.

Fiir eine solche Annahme spricht namentlich der Umstand,
dass in grossen Schollen einzelne Partien keine scharfe Amyloid-
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Reaction geben, sondern sich im Firbeverhalten vielmehr dem
Hyalin nahern, ferner dass in den Arterienwinden und den
Tunicae propriae der Driisen das Amyloid vorzugsweise in dem
bereits hyalin verinderten Gewebe auftritt. Dagegen kinnte
eventuell bis zu einem gewissen Grade sprechen, dass man
a priori gerade in den Partien, wo noch wenig Amyloid vor-
handen ist, eine ausgesprochene hyaline Degeneration erwarten
sollte, was im Allgemeinen nicht der Fall ist.

Noch schwieriger gestaltet sich die Frage der Aetiologie
und Histogenese des localen Amyloids. Dass die aetiologischen
Verhiltnisse beim localen Amyloid anders liegen miissen, wie
bei der allgemeinen Amyloid-Erkrankung, ist von vornherein
klar; ja, es erscheint sogar zweifelhaft, ob beiden Erkrankungen
mehr gemeinsam ist, als das Auftreten einer Masse, welche,
wie wir weiterhin sehen werden, auch dem gesunden Organismus
nicht fremd ist. In unserem Falle ist die zum Tode fiihrende
Krankheit, die Pyelonephritis, aller Wahrscheinlichkeit nach
jingeren Datums und das Amyloid des Respirations-Tractus
stellt wohl einen weit ilteren Process dar, der nicht in Ab-
hingigkeit von der Pyelonephritis gebracht werden kann. In
ganz #hnlicher Weise fehlen auch in den anderen Beobach-
tungen solche Krankheiten, welche vorzugsweise als aetiologische
Momente fiir dieallgemeine Amyloid-Erkrankungangesehen werden.
Angeschuldigt ist dann auch die Syphilis worden, doch war eine
solche nur in den Fillen von Ziegler und Lesser vorhanden;
in allen anderen Fillen waren Anhaltspunkte hierfiir nicht zu
erheben oder Lues konnte direct ausgeschlossen werden.

Auch in unserem Falle waren keine Anzeichen fiir Syphilis
vorhanden, wenn man von der fibrosen Orchitis absieht. Ver-
hiltnissmissig hiufig dagegen trat das Amyloid in Tumoren
auf, so in Fibromen in den Fillen von Burow-Neumann,
Rabe, v. Schrétter, Zahn; in En-, bezw. Ecchondrosen in den
Fillen von Lesser, Zahn, Balser. Vielleicht kann auch
unser Fall hier herangezogen werden. Zu erwihnen wire an
dieser Stelle noch, dass gelegentlich in Tumoren, bei denen
dann meist eine sehr ausgedehnte hyaline Degeneration vor-
handen ist, Amyloid auftreten kann (Lubarsch, a. a. 0.).
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Hierher mochte ich auch den Fall von Hildebrand®) zihlen.
Vielleicht wire auch die Klebs’sche Beobachtung vom Auftreten
von Amyloid in einem harten Schanker hierher zu rechnen, ob-
wohl es sich hier ja nicht um eine eigentliche Geschwulst handelt.
Immerhin tritt in allen diesen Fillen die Amyloid-Bildung gegen-
iiber der Haupt-Léasion, der Neoplasma-, bezw. Granulations-
geschwulst-Bildung, so sehr in den- Hintergrand, dass diese
Bildungen auf den Namen ,locales, tumorférmiges Amyloid“
eigentlich kaum Anspruch machen kénnen.

Schmidt hat auf die eigenthiimliche Thatsache aufmerk-
sam gemacht, dass alle bis zum Erscheinen seiner Arbeit be-
kannt gewordenen Falle Organe betreffen, deren Bindegewebe
eine perichondrale, bezw. parachondrale, jedenfalls mit knorpel-
und knochenbildenden Fihigkeiten begabte Natur habe, und dass
die Amyloidbildung in diesen Fillen mit der Knorpel- und
Knochen-Production in einem gewissen Zusammenhange stehe®.
Diese Regel ist nun allerdings durch das Harnblasen-Amyloid
Solomin’s durchbrochen worden, dagegen passt sie auf unseren
Fall sehr gut. Seitdem sind die hochinteressanten Unter-
suchungen Krawkow’s?) (aus dem Schmiedeberg’schen La-
boratorium) erschienen, welche dargethan haben, dass die Amy-
loid-Substanz im Wesentlichen aus zwei Componenten besteht:
einem Eiweisskorper und der Chondroitin-Schwefelsiure, welche
an den ersteren fest gebunden ist. Die Farben-Reactionen des Amy-
loids scheinen nach Krawkow einzig und allein von der Chon-
droitin-Schwefelsiure abhiinglg zu sein. Diese letztere findet sich
auch im normalen Kérper und zwar im Knorpel (Schmiede-
berg), ferner in den Geweben, welche reichliche Mengen
elastischer Elemente enthalten (Netzknorpel, Ligam. nuchae,
Aortenwand). Aber auch das Amyloid, oder mindestens ein
demselben sehr nahe stehender Kirper, findet sich im normalen
Kérper und ist von Krawkow aus der Aortenwand des Rindes
dargestellt worden. Allerdings sind die darin enthaltenen Mengen
sehr gering, so dass die Substanz gewissermaassen nur in einer
ausserordentlich starken Verdiinnung in diesen Organe ent-

1) Dieses Archiv, Band 140, S. 249.

%y 132 Beitrige zur Chemie der Amyloid-Entartung. Archiv fir experim,
Pathologie und Pharmakologie, Band 40, S. 195 u. f.
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halten ist, woraus sich die Thatsache erkliren lisst, dass sie
normaliter daselbst weder zu sehen, noch durch Farben-Reac-
tionen sichtbar zu machen ist.

Auffallend ist in unserem Falle auch der Umstand, dass
die Bindegewebsstringe des Perichondrium, welche, mit reich-
lichen, elastischen Fasern gemischt, — wie sich namentlich mit
der Orceinfirbung sehr schén zeigen ldsst —, nach von Reckling-
hausen (a. a. 0.) in die bedeckende Schleimhaut ausstrahlen,
vielfach Knorpel-Neubildung, aber auch hiufig reichliche Amy-
loid-Depots erkennen liessen, ferner, dass von den knorpligen Ele-
menten nur der neugebildete, nie aber der priexistente Knorpel
Amyloid-Ablagerung zeigte. Wohl war auch im Centrum der
Trachealringe in der hyalinen Grundsubstanz ofters eine stark
lichtbrechende Substanz zu constatiren, welche sich mit Jod
rothbraun firbte, aber nie eine unzweifelhafte Amyloid-Reaction
gab. Ich mdchte diesen Stoff mit Wahrscheinlichkeit fiir Gly-
kogen halten, welcher im Knorpel ja hiufig angetroffen wurde.

Bei Beriicksichtigung dieser Thatsache einerseits und der
Krawkow’schen Befunde andererseits méchte ich den von
M. B. Schmidt aufgestellten, oben citirten Satz dahin modi-
ficiren, dass locales Amyloid fast ausnahmslos nur in
solchen Organen auftritt, welche reichliche Mengen
elastischer Elemente enthalten. Dieser Satz passt auch
vollkommen auf das relativ hiufige Vorkommen von Amyloid
in der Conjunctiva des Auges. Den wahrscheinlichen Grund
hierfir miissen wir in der chemischen Natur des elastischen
Gewebes suchen, welches einen wichtigen, fiir dieFarben-Reactionen
ausschlaggebenden Componenten der Amyloid-Substanz enthalt,
welcher sonst im normalen Kirper, wie es scheint, nur noch
dem Knorpel zukommt. Andererseits wird aus dem gleichen
Grunde die hiufige ,Metaplasie“ solchen, mit elastischen Fasern
gemischten Bindegewebes zu Knorpel leichter verstindlich.

Wenn man nun diesen gewissen ,Bindegewebsstringen
im Sinne von v. Recklinghausen die Fihigkeit zuerkennt,
einerseits Knorpel zu bilden, wie v. Recklinghausen be-
tont hat, andererseits ihnen aber auch eine gewisse Bedeutung
fir die Ablagerung, bezw. Entstehung des Amyloids beimisst,
wie man nach dem ohen Erérterten doch wohl muss, so liegt
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es nahe, mit M. B. Schmidt diese beiden Processe in eine
Linie zu setzen und fiir beide cellulire Leistungen anzunehmen.
Die Knorpel-Bildung stellt zweifelsohne keinen einfachen degene-
rativen Process dar, sondern beruht auf einer Metaplasie, d. h.
einer celluldren Leistung. Auch die Amyloid-Bildung stellt nicht
einen einfach degenerativen Process dar, hei welchem die in
Frage kommende Substanz in der Zelle anftritt und die lefztere
hierauf zu Grunde geht, wie z. B. bei der fettigen Degeneration.
(Damit soll aber keineswegs gesagt werden, dass die Amyloid-
Erkrankung nicht zu den regressiven Vorgédngen gehore.)

Von allen neuern Beobachtern wird {ibereinstimmend ausge-
sagt, dass das fertige Amyloid nicht im Innern der Zellen auftritt,
sondern ausserhalb derselben, und dass das Zugrundegehen der
letzteren im Wesentlichen secunddr durch Druckatrophie bedingt
sei. Namentlich Wichmann vertritt diesen Standpunkt mit
besonderer Bestimmtheit. Auch ich habe niemals amyloid ver-
dnderte Zellen beobachtet, ebensowenig eine Amyloid-Degeneration
von Bindegewebsfasern. Eine eventuelle directe amyloide Um-
wandlung konnte ich nach meinen Priparaten nur annehmen
fiir Gewebe, welche bereits hyalin verindert waren, wie die
Tunicae propriae der Schleimdriisen, die Wandungen mancher
Gefisse, die nicht Amyloid-Reaction gebenden Partien der grossen
Blocke. Allenthalben sonst trat das fertige Amyloid zwischen
den ‘Bindegewebsfasern, in den Spalten des Gewebes oder als
Ausguss von Lymphgefassen auf. —

Nach von Recklinghausen') kann man sich die Ent-
stehung des’ Amyloids im Allgemeinen in der Weise denken,
dass ,aus den Zellen des Organs homogenes Material austritt
und von dem Gewebssaft, indirect von dem Blute bespiilt, wie
die Schleimklumpen anschwillt und zusammenfliesst, um sich
dabel in Knollen, Balken oder Netze zu formen.

Fiir diese Hypothese scheinen mir verschiedene, in meinem
Falle erhobene Befunde zu sprechen. Ich konnte in Zellen viel-
fach das Auftreten einer homogenen fliissigen Substanz feststellen.
Ob die Substanz durch Secretion oder degenerative Processe

B Allgem Pathologie des Kveislaufs und ‘der Ernihrong, Dentsche
Chirurgie, Lieferung 2 und 3 1883,
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im Protoplasma’ entsteht, wage ich mit Sicherheit nicht zu ent-
scheiden; Letzteres scheint mir tibrigens wahrscheinlicher zu
sein. Fir die Annahme einer phagocytdren Aufnahme dieser
Substanz in’s Zellprotoplasma lagen keinerlei Anhaltspunkte vor.
Ferner war eine homogene fliissige Substanz, welche mit der
ersteren identisch ist, soweit man dies aus dem optischen” Ver-
halten und ‘der mikroskopischen Reaction folgern darf, in den
Spalten des Bindegewebes, den Saftcanilchen, welche wir als
Wurzeln der Lymphgefésse ansehen miissen, zu constatiren. Weiter-
hin war in den Gewebsspalten Gfters eine schollige, amorphe
Masse zu finden, welche keine deutliche Amyloid-Reaction gab
und sich nach van Gieson braungelb firbte. Endlich sahen
wir dann unzweifelhaftes Amyloid als Ausguss von Lymph-
gefiissen. Einen sicheren Uebergang dieser Stoffe in einander
habe ich nicht gesehen, doch mbchte ich hierauf keinen sehr
grossen Werth legen, da die sogenannten ,Uebergangsbilder®,
welche auf feinsten Farbennuancen beruhen, kaum objectiv ver-
werthbar sind. Immerhin ist das Auftreten dieser Substanzen
neben einander in der geschilderten Weise ein so auffallendes,
dass, fiir den vorliegenden Fall wenigstens, ein Uebergang der-
selben in einander mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit an-
genommen werden darf und ihnen somit eine Rolle bei der
Entstehung des Amyloids zugeschrieben werden muss. Bei der
tropfbar fliissigen Natur dieser ,colloiden“ Substanz ist es
weiterhin durchaus erklérlich, dass dieselbe aus den Wurzeln
des Lymphgefiiss-Systems, den Saftspalten, auch in das eigent-
liche Lymphgefiiss-System gelangt. Hier sowohl, wie in den
Saftcandlchen steht nun die Colloidmasse unter dem weiteren
Einflusse der circulirenden Lymphe, bezw. der Gewebsfliissigkeit.
Gerade der Umstand, dass eine Erfiillang der kleinen Lymph-
gelisse mit der Colloidmasse nicht zu constatiren war, wohl
aber mit fertigem Amyloid, scheint es mir wahrscheinlich zu
machen, dass bei geniigender Circulation der Gewebsfliissigkeit
und unter ihrem FEinflusse nunmehr die Umwandlung dieses
Stoffes in die Amyloid-Substanz erfolgt. Diese Umwandlung
scheint, nach der starken Dilatation zu schliessen, unter be-
deutenden Quellung und unter gleichzeitiger Consolidirung vor
sich zu gehen.
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Diese Auffassung des Processes setzt also im Wesentlichen
zwei Factoren voraus: erstens -einen Antheil des Gewebes und
zweitens einen Antheil des Blutes, bezw. der Gewebsfliissigkeit,
welche man als eine Art von Infiltration ansehen kann. Wie bereits
weiter oben angedeutet, kann jedoch dieser Bildungsmedus nur
fiir einen Theil des Gesammt-Amyloids Geltung haben, nehmlich
fiir den Theil, welcher im Lymphgeféss-System im weitesten
Sinne des Wortes gelagert ist.

Auf das Amyloid in den Tunicae propriae der Driisen und
den Gefisswandungen passt er nicht, doch kommen uns hier
wieder die Resultate der Krawkow’schen Untersuchungen zu
Hilfe: haben wir es doch mit Geweben zu thun, welche reichlich
elastische Elemente und darin die Chondroitin-Schwefelsiure ent-
halten, wihrend der Eiweisscomponent ganz oder theilweise von
der Gewebsfliissigkeit geliefert werden kann, —

Meinem hochverehrten Lehrer, Herrn Professor Zahn in
Genf, spreche ich meinen besten Dank aus fiir die giitige Ueber-
lassung des Materials und fiir das Interesse, welches er der
Arbeit entgegengebracht hat.



