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Canalis neurentericus an der Steil~beinspitze erheblich gestfitzt 
wird. 1) __ 

Das  Material  an menschlichen Foeten ens tammt  der Kiinigl. 

Universi tatsfrauenklinik zu Berlin. Herrn  Geheimrat  0 ls h a u s e n 

und Herrn  Professor C. R u g e  bin ich ftir die giitige Uberlassung 

zu herzl iehem Danke  verpfiichtet. 

E r k l a r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  Taf .  VII. 

Fig. 1. Tell aus einem medianen Sagiltalschnitt dutch 15 mm langen 
Schweinsembryo. R ~ Rectum. C.u.  ~ Canalis m'ogenitalis. 
A ~ Analmembran (Aftermembran). G - -  GenitalhScke~ (Phallus). 
S ~--- Schwanzwirbels~ule. C ----- zwei epitheliale pr~ivertebrale Cysten. 
Mikrophotographische Aufnahme. 

Fig. 2. Tell eines Querschnittes dutch das Becken ehles etwa drei Monate 
al{en weiblichen Foetus (Mensch). St ~ SteiBbeinwirbel. Kn -~- 
Knorpelinsel. C ~ Epithelialer Kaualrest. M.p. = Zusc. pubo- 
coccygeus. R~-l~ectum. Leitz Lupe 1 • Oc. 4. 

Fig. 3. Tell eines Quersehnittes durch das Becken ehles vier Monate 
alien menschlichen Foetus. St ~ Steil3bein. C ~ epitheliale Cyste 
vor dem Steil~bein. L.a.--~Lig. anococcygeum. R~Reetum.  
Leitz Lupe 1 X Oe. 3. 

Fig. 4. Von Fig. 3 die pr~coccygeale Cyste mit Plattenepithel. Leitz 
Obj. 6 0 c .  1. 

XVHI. 
{]ber Amyloidfiirbung und Amyloid- 

degeneration. 
(Aus der inneren Abteilung des Krankenhauses Bethanien zu Berlin.) 

Von 
Dr .  E d e n s ,  

Assistenzarzt an der Abteilung. 
(Hierzu Tar. VIII.) 

Die Untersuchung der feineren histologischen Vorgi~nge bei 

der Amyloiddegenera t ion  hat  bisher unter  den Schwierigkeiten 

gelitten, die der Herstel lung einwandfrei  spezifisch gef~rbter 

und aufgehellter Prl iparate entgegenstehen.  

1) Die oben beschriebenen Pri~parate babe ich inzwischen miter anderen 
Pri~paraten demonstriert in der Sitz~mg der Berl. Ges. f. Geb. n. Gyn. 
yore 14. April 1905. 
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F~trbt man entparaffinierte Schnitte in MethylvioletfiSsang, t~l~t sie 
lufttrocken werden und bringt sie in Xy]ol, so tritt doch eine unerwiinsehte 
Sehrumpfung ein, die reich veranla6t hat, yon dieser Methode abzusehen. 
Eine F~rbung nicht entparaffinierter Schnitte in diinner Methylviolettl6sung 
ergab mir noch nach achtt~giger Einwirkung ungleichm~ig gef~rbte Pr~parate. 
Bei Benutzung st~rkerer Methylviole~liisungen mit folgender Differenzierung 
in Essigs~are oder Salzs~ure wird durch die Anwesenheit des Paraffins 
die Unsicherheit dieser Methode in unangenehmer Weise gesteigert. Zahl- 
reiche Versuche start Wasser ein anderes Medium als LSsungsmittel des 
Methylvioletts zu benutzen, das zugleich eine Mischung mit Xylol g e -  
statten sollte, sind mir mi6gliickt. Xylol selbst eignet sich nicht, da in 
einer MethylviolettxylollSsung keine Metachromasie eintritt, die abet bei 
naehtrgglicher Behandlung mit Wasser sofort zum Vorschein kommk Eine 
Mischung von Xylol mit Aceton in bestimmten Verh~Itnissen gab so in- 
konstante Fgrbungen, da~ sie nieht verwertet werden konnten. 

Brauchbare Prgparate erhie]t ich, wenn ich entparaffinierte Sehnitte 
nach der Fgrbung mit Fliel]papier trocknete und mit Oleum linalo~s auf- 
hellte; hierauf Einschlu~ in Canadabalsam. Die Sch6nheit der Farben 
leidet allerdings etwas unter der Einwirkung des Ols, doch bleibt eine 
scharfe Metachromasie bestehen an gut gefi~rbten Prgparaten. Immerhin 
ist das Trocknen mit Fliel~papier and der direkte Ubergang der mit 
w~sseriger LSsung gefgrbten Schnitte in 01 eine Prozedur, die man gem 
vermeiden wird. Es blieb so nut die MSglichkeit, eine intensiv and zu- 
gleich scharf differenzierende LSsung zu finden, die auch niehtentparaf- 
finierte Schnitte in kurzer Zeit zu durehdringen vermoehte. 

Zu diesem Zwecke empfehle ich eine salzsaure MethylviolettlSsung, 
die nach folgender Vorschrift herzustellen ist. Man setzt zu 100 ecru ab- 
soluten Alkoho]s Methylviolett 5B (Grfibler, Leipzig) im ~berschul] hinzu, 
schiitte]t dutch, l~l]t absetzen und filtriert nach 24 Stunden. Mit Hiilfe 
dieser StammlSsung stellt man sich folgende Farbflfissigkeit her: 

Acidi hydroehlorici (vom spezif. Gewicht 1,124,) 
1,0, 

Aq. desk ad . . . . . . . . . .  300,0, 
misee; cui adde 

Konzentrierte alkohol. Methylvio]ettlSsung 10,0 

In dieser LSsung werden selbst dickere Schnitte yon 5--10 y. inner- 
halb yon 24 Stunden vSllig durchgef~rbt; dann l~I]t man die Schnitte 
gerade lufttrocken werden, bringt sie in Xylol zur Entfernnng des Pa- 
raffins and better in Canadabalsam ein. Bei genauer Befolgung der oben 
gegebenen Anweisung wird eine sehr distinkte Kernfgrbung erzielt, die 
im wesenflichen abh~ngig ist yon dem Salzs~uregehalt der Liisung; bei 
hohem Gehalt wird die Kerndifferenzierung verwischt, bei zu geringem 
Gehalt tritt keine ganz scharfe Metachromasie ein. Doch besteht inner- 
halb dieser Grenzen ein ziem]ich breiter Spie]raum ffir den Salzsgure- 
gehalt. Die oben angegebene Zusammensetzung hat mir die besten Resu]tate 

23* 
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ergeben. W, iehtig ist ~erner, dab-die Kerndifferenzierung bei Benutzung 
einer alkoholischen StammlSsung sch~rfer wird als bei w~sseriger. Unter 
den yon Grfibler in den Handel gebraehten Methy]violettsorten scheint 
mir bei dem angegebenen Salzs~uregehalt ~[ethylviolett 5 B am geeignetsten 
zu sein. 

Es ist unnStig, die in der salzsauren LSsung gef~rbten Schnitte zu 
wi~ssern, kurzes Abspiilen genfigt; bei l~ngerem Wi~ssern leidet die SchSnhei~ 
der Fiirbung. Paraffisehnitte in Laevulose eingebettet, nachdem die fiber- 
schiissige FarblSsung durch ein kleines Glasrohr abgeblasen war, und solehe 
ia Canadabalsam haben mir nach Monaten bis jetzt vSllig unveri~nderte scharfe 
Metachromasie gezeigt. Um rasch ein sieheres Urteil fiber Amyloid- 
degeneration frischer Prhparate zu erhalten, genfigt es, einen Tropfen der 
LSsung auf den Schnitt zu bringen; in einer Minute ist die Reaktion aus- 
gesproehen. Man kann ]etzt in Laevulose eindecken oder den Schnitt in 
der FarblSsung auflegen, absaugen nnd umranden. Ffir den makro- 
skopischen Amyioidnaehweis ist dagegen die LSsung nicht geeignet: 

Eine Doppelf~rbung wie die yon Bireh-Hirschfeld angegebene 
halte ich ffir unzweckmii~ig, da sie die Amyloidreaktion der Kerne ver- 
deeken kann; um so mehr, wenn es mSglieh ist, durch eine reine Methyl- 
violettf~rbung denselben Effekt zu erzielen. 

Die Fi~rbung mit der angegebenen MethylviolettlOsung 
vereinigt Schnelligkeit mit Sicherheit. An entparaffinierten und 
frischen Schnitten tritt die Fiirbung gleich schnell ein, eine 
Uberfi~rbung ist auch bei tagelanger Einwirkung der LSsung aus- 
geschlossem Ich habe mit keiner anderen 5Iethode so absolut 
scharfe Farbenunterschiede erhalten, die auch die geringsten 
Spuren yon Amyloid sicher erkennen lassen. Dann liegt ein 
gro~er Vorteil in der Konstanz der Resultate, da Schwankungen, 
wie sie durch die Art des 0rganes und die Dicke des Schnittes 
bei Uberfi~rbung mit fo]gender Differenzierung trotz Anwendung 
derselben LOsungen Verursacht werden mu~ten, nicht  "~or- 
kommen kSnnen. 

Ein der Methylviolettfi~rbung tiberhaupt anhaftender Mangel, 
die metachromatische Farbung yon Schleim und Knorpel, 
tritt auch bei Anwendung der yon mir angegebenen LSsung 
ein. Als geeignetes Objekt zum Studium dieser Fragen wi~hlte 
ich die Zunge und die Schleimhaut des Schlundes. Die Schleim- 
drtisen des Zungengrundes zeigen je nach ihrem Funktions- 
zustande eine verschieden starke Rotf~rbung. Man findet 
nebeneinander scharf blau gefarbte Drfisentubuli, ganz rot 
gefi~rbte und solche, bei denen zwischen blauen Drtisenzellen 
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eine rot gefarbte, oder umgekehrt zwischen roten eine blaue 
eingcsprengt ist; schliel~lich sieht man Zellen, an denen eine 
beginnende Rotf~trbung bemerkt wird. Diese Verhaltnisse finden 
sich in Fig. 1 Taf; VIII wiedergegeben. Dcr Farbenton ent- 
spricht, soweit es die Reproduktion t~berhaupt gestattete, dem 
des aufgehellten Originalpr~tparates. Das Rot hat durch die 
Xylolbehandlung einen violetten Schimmer erhalten, der aber 
die Scharfe der Reaktion nicht beeintr~tchtigt und anch an der 
metaehromatisch gef~rbten Amyloidsubstanz eintritt (s. Fig. 1 
Taf. VIII den feinen um den einen Dl~isentubulus laufenden 
Amyloidstreifen, sowie Fig. 2 und 3). Der Inhalt der Driisen- 
ausfiihrungsg~nge ist meist ebenso rot gef~trbt wie die stark 
geftillten Drt~sen in Fig. 1. Besonders bei Anwendung st~rkerer 
w a s s e r ig  e r Methylviolettli)sungen tritt so lebhafte Rotf~rbung 
ein, da~ kein Unterschied den amyloid degenerierten Partien 
gegent~ber gefunden werden kann; differenziert man nun in 
dtiuner Salzs~turelSsung (0,3 %), so findet man far die ent- 
f~trbende Wirkung der S~ure die rotgef~rbten Drtisen und die 
amyloid degenerierten Stellen im ganzen gleich empfindlich, so 
dal~ auf diesem Wege kein sicherer Aufschlu6 dartiber erhalten 
werden kann, was amyloid entartet, was Schleim ist. Dal~ 
hier keine ungeschickte Differenzierung, sondern ein Mangel 
der Reaktion iiberhaupt vorliegt, scheint mir durch die ebenso 
ausfallende F~rbung in der sauern Methylviolettl~sung bewiesen. 
Die F~rbung in @nner L6sung, die mir als sicherste ~[ethode 
gilt, gibt nicht diese Rotfarbung einzelner Drtisentubuli und 
Epithelien. Doch ist zu beachten, da6 immer eine frisch her- 
gestellte LSsung benutzt wird, da alte LSsungen selbst in 
einen roten Farbenton umschlagen und die PrS~parate diffus 
rot f~trben. 

Wassert man die in saurer MethylviolettlSsung gef~rbten 
Schnitte sorgfaltig, so verschwindet bis atff die tats~chlich 
amyloid degenerierten Gewebsteile jede verdgchtige Rotf~rbung 
aus den Drtisen. Da die MethylviolettlOsung zu den optisch 
partiell auflSsbaren Solutionen geh6rt, 1) so findet in den Schleim- 
drfisen vielleicht nur eine lockere Bindung der  KSrnchen statt, 
wahrend die echte L/}sung yore Amyloid resorbiert wird. 

1) L. Micha~lis, Deutsche mediz. Wochenschrift 1904, Nr. 24. 
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Auch Knorpel zeigt mehr ocler weniger deutliche Zeta- 
chromasie, besonders der Zellen, bei jeder Art der ~[ethylviolett- 
f~rbung; an ganz dfinnen Schnitten sieht man aber doch bei 
Fi~rbung in saurer ~[ethylviolettl(isung und nachfolgendem 
Wassern einen so erheblichen Unterschied, dal~ keine Ver- 
wechselung mSglich ist. 

Von allgemeinem Interesse bleibt imnlerhin, da$ i n n e r -  
ha lb  yon Zellen Substanzen gebildet werden kSnnen, die eine 
de utliche 5Teigung haben, sich mit ~ethylviolett rot zu fi~rben, 
daI~ diese Substanzen einmal ein integrierender Bestandteil der 
betreffenden Zelle (Knorpel), ein anderes ~a l  der Ausdruck 
eines bestimmten Funktionszustandes (Driisen) sein k6nnen. 
Die Rotf~rbung kommt den betreffenden I~rtisen und Knorpeln 
fiberhaupt zu, findet sich also nicht nur bei Personen, die 
amyloid krank sind. Allerdings scheint die beschriebene Rot- 
farbung yon Drtisenzellen des Zungengrundes nicht konstant 
zu sein; in einem Falle sehr vorgeschrittener Amyloiddegene- 
ration fand ich z. B. die Farbung nicht. 

In  den si~mtlichen fibrigen Mundspeicheldrfisen - -Parot is ,  
Sublingualis, Submaxillaris, Glandula 5Tuhnii habe ich weder 
bei gesunden noch bei amyloidkranken Individuen Meta- 
chromasie des Drtisenparenchyms gesehen; dagegen traf ich 
an der Peripherie der Drtiseutubuli haufig Bildungen - -  feinste 
rote Fiiden mit scharf roten knotigen Verdickungen -- ,  die als 
,degenerierte" Tunica propria angesehen werden muBten. Ein 
schmaler toter Saum begleitete auch haufig die Drtisenaus- 
lfihrungsg~inge der Schlundschleimhaut bis zur Mtindung, h0rte 
hier dann aber auf, wi~hrend an der Zunge, an der Grenze yon 
Epithel und Tunica propria haufig in grol~er Ausdehnung ein 
schmaler Amyloidstreifen sichtbar war, der jedoch nie Aus- 
li~ufer zwischen die Epithelien aussandte. 

Schwer zu deutende Bilder erhielt ich an Li~ngs- und 
Querschnitten yon glatten Muskelbiindeln in der Submucosa der 
Schlundschleimhaut (Sinus pyriformis). An vielen langsgetroffe= 
hen Muskelbtindeln fanden sich zahlreiche rote Punkte, die als 
degenerierte Kerne imponierten. Auch bei starker YergrSl~e- 
rung sah man an dfinnen Schnitten Bilder, die so gedeutet 
werden konnten, wenn tiberhaupt aus Form und Lagerung der 
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Amyloidbildungen ein Schlug auf das Substrat der Degenera- 
tion gezogen werden sollte. Da man weder eine partielle 
Amyloiddegeneration eines Kernes, noch auch in degenerierten 
Kernen eine Struktur erwarten kann, so bleibt ftir die Dia- 
gnose kein anderer Weg. An Querschnitten tand ich auch 
nur mehr oder weniger unregelmlil~ig gebildete Amyloidschollen 
in den Muskelbfindeln, keine Ringbildungen. Bedenklieh machte 
jedoeh die grol~e Anzahl der seheinbar degenerierten Kerne, 
die bedeutend zahlreieher waren, als der Norm entsproehen 
hgtte, dann aueh entspraehen sie in ihrer Lage hgufig nieht 
Stellen, an denen Kerne vermutet werden durften. Das Ver- 
hgltnis zum Protoplasma der Nuskelfasern liel~ sieh nieht immer 
feststellen, da das Methylviolett an dem 5demat(isen Nuskel- 
gewebe in den diinnen Sehnitten nur eine unvollkommene 
Protoplasmafgrbung gibt. Ieh habe an die MSgliehkeit gedaeht, 
es handle sieh um eine Ablagerung des Amyloids in Form 
einer Wellenlinie, deren Kuppen Kerne vorti~usehten, wahrend 
die T~ler unter die Sehnittebene gefallen seien. Hiergegen 
spraeh aber, dag die Kerne h~tufig zu dieht aufeinander folgten, 
teilweise etwas sehrag oder quer zur Faserriehtung standen 
und dal~ keine entspreehenden Sagittalsehnitte zur Wellenebene 
erhalten wurden. Die Bilder wurden mir erst Mar, als ieh 
wiederholt an Sehnitten yon 3--4  ,~ Dieke eine deutliche Spiral. 
form yon Amyloidfaden land. Wenn die bestehende Ansieht, 
die Konfiguration der Amyloidbildungen sei im ganzen vQrge- 
zeiehnet dureh den Verlauf der LymphgefN~e, riehtig ist, so 
mug hieraus gesehlossen werden, dal~ die Lymphe in Spiralen 
um die Muskelfasern zirkuliert. 

In den Abbildungen 2 nnd 3 der Taf. VIII sind die soeben 
besehriebenen Befunde wiedergegeben. Fig. 2 soll eine Uber- 
Sieht geben tiber die besproehenen Verhi~ltnisse der Amyloid- 
ablagerung. Das kleine Prgparat tut dies in relativ vollkomme- 
net Weise. Oben sieht man einen mehrfaeh eingesehnfirten 
Kern, zu beiden Seiten Amyloidschollen, die in Form und 
GrSl3e diesem Kern sehr ~thnlieh sind; am unteren Ende liegt 
eine Reihe yon Amyloidsehollen, die in ihrer GrSge Kernfrag- 
menten entspreehen. Zahl und Anordnung der Sehollen spreehen 
gegen die Annahme degenerierter Kerne. Nan miil~te sonst 
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schon ein Aneinanderrficken yon Kernen naeh Zerfall des Proto- 
plasmas der Muskelfaser annehmen. Beweisend ist am oberen 
Ende der Reihe die zarte Uberlagerung eines Kernes, die bei 
der geringen Dicke des Schnittes, 3 ~., nicht yon einem tiber- 
lagerten degenelierten Kern herrfihren kann. In Fig. 3, Tar. VIII 
ist der Versueh gemaeht, die nut beim Spielen der Mikrometer- 
sehraube deutlich erkennbare kSrperliche Spiralform eines Amy- 
loidfadens darzustellen. Die etwas blasser gehaltenen Ab- 
sehnitte der Windungen liegen tiefer und sind im Prgparate 
yon einer zarten, blauen Schicht Muskelsubstanz t~berlagert. 
In der grSl~ten Windung ist die Amyloidsubstanz in mehrere 
Teile zerbr~ckelt. 

Die in den Sehnitten der Zunge und Schlundgegend ver- 
laufenden Nervenfasern zeigten hie Amyloideinlagernng, doch 
land ich im t~brigen bei demselben individnum das yon Wich-  
m a n n 1) bereits gesehilderte Verha]ten der Nervensubstanz gegen- 
i~ber der Amyloiddegeneration durchaus bestgtigt. Im beson- 
deren habe ich hie Rotfarbung der sogenannten Corpora amy- 
lacea und arenacea gefunden. Auch die Prostatakonkretionen 
fgrben sieh stets blau. Eine endg~ltige reinliehe Scheidung 
der Corpora amylacea yon geschiehteten Amyloidbildungen ist 
aber auch hierdureh nieht gegeben, da ja an echtem Amyloid 
die Methylviolettreaktion versagen kann. Die Corpora amyla- 
eea der Nervensubstanz sind wiederum so verschieden yon denen 
der"Epiphyse und der weichen ttirnhgute und den Prostata- 
konkretionen, da6 auch die versehiedene Lichtbreehung kaum 
ffir eine Trennung genttgenden Anha!t bieten wird. 

Die Degeneration yon Bindegewebsfasern betreffend, wie 
ich 2) sie in lymphoiden Organen beschrieben babe und wie 
sie in der Milz neben Degeneration yon Lymphzellen in einer 
mir naehtraglich bekannt gewordenen Arbeit yon O den ius  s) 
geschildert worden ist, mSehte ieh hier erwahnen, dab ich 
au]er an den bereits bekannten Orten keine Degeneration 
sicher habe nachweisen kSnnen. 

1) W i c h m a n n ,  Zieglers Beitrhge. 1893. Bd. 13. 
2) Ziegler BeitrS, ge. 1903. Bd. 35. 
3) O d e n i u s ,  Nordiskt Medicinskt Arkiv. Arg. 1904. Nr. 7. 
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Uber die Entstehung des Amyloids und die damit eng 
zusammenhi~ngende Frage nach den Beziehungen zwischen 
lokaler und allgemeiner Amyloidbildung hat M. B. Schmid t  1) 
in seinem Referate eine Darstellung gegeben, die zu anderen 
Schltissen ftihrt~ als ich sie seinerzeit glaubte ziehen zu sollen. 
Schn/idt  sagt: ,,Die lokalen Amyloidbildungen sind an die- 
jenigen Gewebe gebunden, welche die Speicher fiir die Chon- 
droitinschwefelsi~ure abgeben, ni~mlich Knorpel und elastische 
Substanz~ und beruhen auf 5rtlichen StSrungen in diesen; die 
allgemeine Amyloidose aber ist das Resultat einer Stoffwechsel- 
anomalie und yon den genannten lokalen Bedingungen unab- 
hi~ngig." Die i so l ie r ten  Organamylo ide  (Amyloid einer 
Lymphdrfisengruppe z. B.) ,sind immer nur als sekundare Zu- 
sti~nde im Gefolge einer allgemeinen StSrung, welche generali- 
sierte Amyloidose hervorrufen kann, beobachtet und mtissen als 
atypische Anfi~nge einer allgemeinen Amyloiddegeneration auf- 
geraint Werden, bei welcher die ungewShnliche Lokalisation 
dutch ]okale Schi~digung der betreffenden Organe wahrend der 
Grundkrankheit veranlal~t war." 

Es ist schon an und ftir sich mil~lich, ffir die Entstellung 
einer Substanz mit so hervorstechenden Eigenschaften~ wie sie 
das Amyloid bietet, einen doppelten Modus anzunehmen. Dazu 
kommt~ da6 nur der Knorpel der oberen Luftwege bisher fiir 
die Entwick]ung lokalen Amyloids verantwortlich gemacht werden 
k0nnte; es mul~ auffallen~ warum nicht der Knorpel anderer 
K6rperregionen dieselben Erscheinungen bietet. Ferner mul~ 
doch auch ftir die lokale Amyloidentwicklung der Luftwege 
ein auslSsendes Moment~ ,cine 5rtliche StSrung" angenommen 
werden. 

Wi~hrend man sich in letzter Zeit vorzugsweise bemfiht 
hat, die Frage nach dem ausl(~senden Momente~ besonders durch 
Tierexperimente~ zu klaren und hierbei in der Auffindung der 
,,toxischen Schi~dlichkeit" sicher einen wichtigen Schritt vor- 
w~rts getan hat~ verzichtet S c hmid t  wenigstens zur Erk]i~rung 
der lokalen Amyloidbildungen in den Luftwegen auf diesen 
Fortschritt~ gibt aber nicht an~ welcher Art die 5r t l iche 

1) Verhandlungen der deutschen pathologischen Gesellschaft. Siebente 
Tagung. Berlin, 26.--28. Mai 1904. 
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S t6rung  ist, die zur lokalen Amyloidbildung ffihrt. Es kann 
sich doch nur um eine Sch~dlichkeit~ eine St6rung hande]n~ 
die entweder die Knorpelsnbstanz zur Produktion des Amyloids 
selbst (dies wfirde Max imows  1) Theorie tiber die Entstehung 
des al!gemeinen Amyloids entsprechen)~ oder zur Sekretion 
einer Substanz, die mit norma]er Lymphe Amyloid bildet; oder 
zur Abscheidung yon Chondroitinschwefels/~ure im Ubermal~ 
anregt. 

Im zweiten Falle 1/~ge ein Entstehungsmodus vor~ der 
ebensogut ffir die Bildung des allgemeinen Amyloids gelten kann. 

Ffir eine Bildung yon Chondroitinschwefels/~ure im Uber- 
schuB l~Bt Schmid t  die MSglichkeit gelten~ dab sie eine Folge 
chronischer Schleimhautentzt~ndung der Luftwege sei. Die 
F~itterungsversuche vow Oddi 2) und Kettner3)~ der Umstand~ 
dab bei der allgemeinen Amyloiderkrankung die erste und 
st/~rkste Ablagerung in Organen stattfindet, die keine Spuren 
yon Knorpelsubstanz enthalten~ scheinen mir zu beweisen~ dab 
die f~r eine Amyloidbildung erforderliche Menge yon Chon- 
droitinschwefels/~ure stets im KSrper zur Verffigung steht. 
Auch habe ich an zahlreichen Pr~paraten aus Schlund-und 
Kehlkopigegend bei allgemeiner Amyloiderkrankung nie Amy- 
loiddegeneration der Knorpel selbst und immer nut ganz geringe 
Amyloidspuren in der Umgebung des Knorpels gefunden; das- 
selbe gilt yore Knorpel iiberhaupt ( W i c h m a n n  a. a. 0.). Des- 
halb halte ich es ffir verfehlt~ einen lokalen Zusammenhang 
und eine Abh~ngigkeit der Amyloidbildung yon der Knorpel- 
substanz des KSrpers ableiten zu wollen. Der auf derselben 
Grundlage~ d. h. wegen des gemeinsamen Gehaltes an Chon- 
droitinschwefels/~ure angenommene Zusammenhang zwischen 
elastischem Gewebe und Amyloid wird yon Schmid t  selbst 
zurfickgewiesen. 

Urn seine Theorie zu stt~tzen~ die lokalen Amyloidbildungen 
seien an diejenigen Gewebe gebunden~ welche die Speicher ffir 
die Chondroitinschwefelsaure abgeben, ran6 Schmid t  die 
nicht am Respirationstraktus beobachteten F~lle yon  lokalem 

1) Maximow, Dieses Archiv Bd. 153. 
2) Oddi, Archiv ffir experim. Pathol. u. Pharmak. 1893. Bd. 33. 
3) Kettner, ibid. 1902. Bd. 47. 
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Amyloid abtrennen. Er bezeiehnet sie als isolierte Organ- 
amyloide, die sekund/ire Zust~nde seien, im Gefolge einer allge- 
meinen Stfirung, welehe generalisierte Amyloidose hervorrufen 
kfnne; die Besehr~nkung des Amyloids erkl~trt sieh dureh 
lokale Reizzust~tnde. 

ZunSehst stehen, soweit mir bekannt, 11 F~Ile yon isoliertem 
Organamyloid 23 F~llen yon lokalem Amyloid des Respira- 
tionstraktus gegentiber; in dem Falle yon Stratz 1) fehlt jeder 
Anhalt far eine allgemeine StSrung, die zu generalisiertem 
Amyloid h~ttte ftihren kSnnen. Dann mug hier hervorgehoben 
werden, dag de facto in beiden Kategorien derselbe Befund 
erhoben wurde: eine 5rtlieh besehrankte Amyloidablagerung 
bei fehlender Amyloiderkrankung. 

Da his jetzt aus dem Stndium der allgemeinen Amyloid- 
erkrankung, wie bereits erwahnt, nieht tier geringste Anhalt 
ftir eine Bildung yon Amyloidsubstanz aus Knorpel hat gewonnen 
werden kSnnen, da ferner den Amyloidtumoren der Luftwege 
eine relativ groge Anzahl Amyloidbildungen in anderen KSrper- 
teilen gegent~bersteht, die auf Grund des objektiven Befundes 
zun~ehst auch als lokales Amyloid bezeichnet werden mtissen, 
so halte ich erst dann eine prinzipielle Trennung ftir berech- 
figt, wenn naehgewiesen ist, dal~ ftir die Entstehung dieser 
Bildungen versehiedener Lokalisation keine einheitliehe Erkl~rung 
mSglieh ist. 

Die Er5rterungen tiber die Genese des Amyloids haben 
bisher die Frage wenig bertieksiehtigt, ob und wie welt die 
Theorien aueh far lokale Amyloidbildung g~iltig sin& Ich 
will versuehen, kurz die aus den histologischen Untersuchungen 
resultierenden Sehltisse in dieser Riehtung zusammenzufassen. 

Es ist bekannt, dal~ selbst sehr ausgedehnte chronisehe 
Lungentuberkulose verh~ltnism~tl~ig selten zur Amyloiddegene- 
ration ftihrt, dag dagegen bei gleiehzeitiger Darmtuberkulose 
Amyloid bedeutend h~tufiger auftritt (v. SehrStter2)). Es l~tl]t 
sieh dies so erkl~ren, dag infolge des lebhaften Gasaustausehes 
in der Lunge die Toxine nieht ungehindert zur Ausbildung 
kommen oder zum grSl~ten Teile in der Lunge selbst wieder 

1) S t r a t z ,  Zeitschrift ffir Geburtshilfe. 1889. Bd. XVII. 
2) v. S c h r S t t e r  in A. Ott, Chemische Pathologie der Tuberkulose. 
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unschiidlich gemacht werden und deshalb nicht in die Zirku- 
lation gelangen. Bei Darmtuberkulose oder Knochenkaries z. B., 
also in Fallen, wo der Herd der Toxinbildung einer weniger 
energischen Oxydation ausgesetzt ist als in der Lunge, werden 
gr6~ere ToXinmengen zur Entwicklung kommen und durch die 
Lymphe dem Blute zugeffihrt werden. Der Oxydationsprozel3 
in der Lunge genfigt nicht mehr, um die toxischen Bestandteile 
zu vernichten, sei es: dal] deren Menge zu grol] ist, oder da]~ 
sich bereits besti~ndigere Verbindungen gebildet haben. Be- 
merkenswert ist nun~ dal~ diese den Organen zugeftihrte toxische 
Komponente des Amyloids nicht fiberall in gleicher Weise die 
Bedingungen zur Amyloidbildung finder. Die Hauptbildungs- 
sti~tten des Amyloids, Leber, Milz~ und auch die 5Tiere darf 
wohl hierher gerechnet werden~ sind zugleich die Hauptabbau- 
organe, so dal~ der Schlul~ nahe liegt, die Amyloidbildung finde 
start durch Verbindung der vom primi~ren Krankheitsherde aus 
in den Blutkreislauf geworfenen toxischen Komponente mit 
einem wahrscheinlich pathologisch umgewandelten Eiweil~abbau- 
produkt~ das a priori in den verschiedenen Organen eine mehr 
oder weniger verschiedene Zusammensetzung haben kann und 
nach 5~euberg 1) hat. Wenn nach Exstirpation der Milz bei 
Tieren keine Bildung yon Amyloid zustande kommt (David- 
sohn~))~ so ist hieraus zu schlie~en~ da6 mit dem Ausfall der 
Milzfunktion eine Komponente eliminiert wird, die fiir die Ent- 
stehung der Amyloidsubstanz uner]iil~lich ist. Es braucht des- 
halb noch nicht die Milz als Produzentin des Amyloids ange- 
sehen zu werden. 

Bei tier geschilderten Entstehungsweise des Amyloids erklart 
es sich ungezwungen~ warum in der Lunge mit ihrer energischen 
Oxydation und verhi~itnism~l~ig geringen inneren Atmung keine 
oder geringe Amyloidablagerung stattfindet. Uber den Stoff- 
wechsel des 5~ervensystems ist zu Wenig bekannt~ als dal~ sichere 
Schlfisse m(ig]ich wi~ren, warum hier eine so minimale, in der 
Gehirn- und Rtickenmarksubstanz iiberhaupt keine Amyloid- 
bildung stattfinde. Immerhin darf wohl angenommen werden~ 

1) N eub er g~ Verhandlungen der deutschen pathologischen Gesellschaft. 
Siebente Tagung. Berlin, 26.--28. Mai 1904. 

"~) D a v i d s o h n ,  ibid. 
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dab der EiweiBumsatz im Vergleich zu den groBen Unterloibs- 
driisen gering ist und vor allem eine sehr rasche Abfuhr der 
Stoffwechselprodukte im Zentralnervensystem statthat. 

Abgesehen yon diesen allgemeinen Hauptbedingungen ffir 
die Amyloidablagerung bestehen sicher noch andere Verh~ltnisse 
mehr spezifischer Art, die fi]r die Amyloidentstehung yon Be- 
deutung sind. Beweis hierffir ist zun~chst~ wie schon erw~tmt, 
die yon ~Teuberg nachgewiesene verschiedene Konstitution des 
Amyloids in verschiedenen Organen. Dann erscheint mir 
wichtig, dab im Stiltzgewebe der Glandula Nuhnii. der Sub- 
lingualis und der Drfisen des Zungengrundes eine sehr starke 
Amyloidinfiltration gefunden wird, w~hrend die Submaxillaris 
und Parotis desselben Falles nur Spuren yon Amyloid aufwiesen. 
Ich weise darauf hin, dab gerade in Schleimdrfisen eine, wenn 
auch unbest~tndige Metachromasie des .Sekretes und der Drilsen- 
zellen beobachtet wurde und dab die interstitielle Amyloid- 
entartung ebenfalls gerade in den sch]eimproduzierenden Driisen 
des Mundes auftritt. 

W~hrend bei der allgemeinen Amy]oiderkrankung die 
toxische Komponente in der Lymphe duroh den Ductus 
thoracicus dem Blute und yon diesem den Organen zugef~ihrt 
wird, kann man sich vorstellen, dab unter besonderen Um- 
st~mden - -  bei Entziindungen, Geschw~ilsten - -  das in die 
Lymphe aufgenommene Toxin an Ort und Stelle oder unter- 
wegs vor dem Eintritt in das Blur mit EiweiBkBrpern zusammen- 
trifft, die das Toxin zu Amyloid zu erganzen verm0gen. 

Dieser Modus scheint mir in den meisten F~tllen lokalen 
Amyloids vorzuliegen. Dafilr spricht besonders die sehr auf- 
fallende netzfBrmige Anordnung des Amyloids zahlreicher Amy- 
loidtumoren; es ist wohl zweife]los, dab diese Anordnung dem 
Lymphgef~Bnetz entspricht; warum aber in den betreffenden 
F~llen die Amyloidablagerung in dieser sonst nicht beobachteten, 
yore Verlauf der Ge~aBlymphscheiden im ganzen unabh~ngigen 
Weise erfolgte, w~hrend sonst die Lymphscheiden der kleinen 
Gef~Be Pr~dilektionsst~tte der Abscheidung sind, dafiir ~ehlte 
bisher die Erkl~rung. 

Da hiernach beider allgemeinen Amyloiddegeneration eine 
Blutpassage des Toxins die Regel zu sein scheint, ist es erkl~rlich, 



358 

warum nicht am Toxinherde se]bst die sti~rkste Ablagerung 
stattfindet. Doch kOnnen auch bei der allgemeinen Amyloid- 
degeneration Verh~ltnisse eintreten, die zu einer sti~rkeren 
Deponierung yon Amyloidsubstanz in Miliartuberkeln und Miliar- 
syphilomen ftihren und dadureh die Verwandtsehaft zwisehen 
lokaler und allgemeiner Amyloiddegeneration zum Aiisdruck 
bringen. Ich babe allerdings nut in zwei F~llen dies Verhalten 
an Leberschnitten beobachten kOnnen nnd besehrieben; gleich- 
wohl beweist dies, dab Tuberkel nicht immer f~rmer an Amyloid 
sind als ihre Umgebung. 

Wenn ich frtiher (1. e.) die lokale Amyloiderkrankuiig definiert 
habe als ,,die auf den Teil eines Gesamtorganes besehri~nkte, 
dutch eine yon den allgemeinen Ursaehen ftir Amyloidentartiing 
unabhi~ngige 5rtliche Pri~disposition ausgelSste Amyloiddegene- 
ration", so kann ich bei dieser Fassung bleiben. Die 5rtliche 
Priidisposition besteht eben darin, dab sieh in dem Lymph- 
abfluggebiete des Toxinherdes iiifolge yon lokalen Stoffweehsel- 
anomalien Eiweil~produkte vorfinden, die die Toxinkomponente 
zu Amyloid erg~nzen. Man kann sich vorstelleii, dag diese 
Stoffweehselanomalien, die meisteiis eine Folge yon Entziindungen 
oder Gesehwtilsten sein werden, ein Analogon bilden zu den 
dutch die ehronische Intoxikation bei allgemeiner Amyloidosis 
hervorgerufenen. Der Umstand, daI~ bei lokaler Amyloiddegene- 
ration zur Amyloidbilduiig offenbar eine pathologiseh umge- 
wandelte Eiweil3komponente IIStig ist, macht dies auch fiir die 
allgemeine Amyloiderkrankung wahrseheinlich. Beide Kom- 
ponenteii, die toxische niid die EiweiBk0mpoiiente , werden bei 
chronischeii Katarrhen - -  Laryngitis, Angina, Conjunctivitis - -  
gegebeii sein. 

Es ergibt sieh demnaeh ftir die lokale und allgemeine 
Amyloiderkrankung eine gemeinsame Ursache: der Toxinherd; 
ferner die gleiehe Entstehuiigsart: Verbindung der toxischen 
Komponente mit einem pathologisch umgewandelten Eiweil~- 
produkt; dagegen ist bei der allgemeinen Amyloidosis die Ei- 
weil~komponente ein gesultat der allgemeineii Intoxikation, bei 
der lokalen Amyloiddegeiieration das Resultat einer 5rtlichen 
Gewebserkrankung. Der Unterschied ist eiii g radue l le r ;  bei 
der lokalen Erkrankung fiiidet eine geringere Produktion yon 
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Toxinen start, die unter normalen Verhaltnissen wohl im KOrper 

vernichtet worden w/~ren, infolge yon Komplikationen abet eine 
besonders giinstige Gelegenheit finden, sich zur Amyloidsubstanz 

zu komplementieren, und die damit den Beweis liefern far ihre 
Identitlit mit den toxischen Schi~dlichkeiten, die far die allge- 

meine Amyloiderkrankung verantwortlich gemacht  werden. 

Fig. 1. 

Fig. 2. 

Fig. 3. 

E r k l a r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  Taf .  VlII. 

Zungengrund. Driisentubuli mit Zellen in verschiedenem Fiillungs- 
zustande. F~rbung in Salzs~ure-Methylvioletfl6sung, Einbettung 
in Canadabalsam. Zeiss Obj. D. Oc. 2. Tub. 160. 
Schleimhaut des Sinus pyriformis. Schnitt yon 3 ~. Dicke. Amy- 
Ioidinfiltration einer glatten Muske]faser der Snbmucosa. Fi~rbung 
in Sa]zsi~ure-MethylvioletflSsung. Einbettung in Canadabalsam. 
Zeiss Apochrom. 2 ram. Appert. 130. Horn. ]mm. Kompens. Oc. 8. 
Tub. 160. 
Schleimhaut des Sinus pyriformis. Schnitt yon 4 y. Dicke. Amy- 
loidspirale, aus einer g]atten Muskelfaser der Submucosa. F~rbung 
in Salzs~ure-MethylvioletflSsung. Einbettung in Canadabalsam. 
Zeiss Apochrom. 2 ram. Apert. 130. Horn. Imm. Komp. Oc. 8. 
Tub. 160. 

XIX. 
Kleinere Mitteilungen. 

1. 

Ein  Y e r f a h r e n  zur  E r z i e l u n g  h a l t b a r e r  A m y l o i d p r ~ p a r a t e .  

(Aus dem Patho]ogischen Institut in Halle a. S.) 

Von 

Dr. P. Meyer~ Assistenten des Instituts. 

Bekannflich ist es schwer, Amyloidpr~parate fiir histologische Kurse 
als brauchbare D au e r pri~parate (Xylol-Kanadabalsam) herzustellen. Die 
gebr~uchlichen Tecliniken yon Schmorl,  v. Kahlden-Gierke ,  Eber th-  
F r iedl~nder  usw. geben keine Methoden an, welche die typische Meta- 
chromasie des Amyloids im Balsampr~parat erkennen lassem Auch in 
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