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Xu 
{Jber Nierenamyloidose. 

(Aus der Prosektur des Kaiser Franz Josef-Spitals, Wien X.)~ 

Yon 

Dr. Hugo R a u b i t s c h e k .  
(Hierzu Tafel XI.) 

Bar t e l s  ~) hat noch im Jahre 1875 in eindeutiger Weise 
die Ansieht vertreten, da~ der blachweis yon Eiweil~ eine ganz 
unerl~iBliche Grundlage fi]r die Diagnose einer amyloiden l~ieren- 
entartung sei, obwohl schon P l e i s e h l - K l o b  2) und wenige 
Jahre sp~iter L i t t e n  ~) F~ille yon Nierenamyloidose beschrieben 
haben, bei denen w~hrend einer l~ingeren klinisehen Beob- 
achtung im Ham kein Eiwei~ naehgewiesen werden konnte. 
Seit der Zeit hat sich die Zahl tier ohne Albuminurie einher- 
gehenden Nierenam.yloidosen geh~uft. So hat Weiger t  in 
seiner Arbeit fiber die B r i g h t sche l~ierenerkrankung 4) derartige 
F~lle publiziert und auch pathologisch-histologisch zu erkl~ren 
gesucht, und Wagner  hat im Ziemssenschen  ttandbnch fiinf 
einschl~igige F~]le verSffentlicht. Man hat sigh seitdem mit 
der Tatsache abfinden mfissen, dal~ nicht etwa nur diejenigen 
Amyloidnieren, deren au•erordentlich sp~irliche Ver~tnderung 
sigh nur histologisch vielleicht an den Glomerulischliugen nach- 
weisen lassen, ohne Eiweil~harn klinisch verlaufen, sondern 
dal~ auch Nieren~ die ohne ]ede mikro-chemische Reaktion 
schon mit freiem Auge als ,Specknieren" zu diagnostizieren 
waren, keine Albuminurie verursachen. In der letzten Zeit 
h~ufen sich die Angaben besonders der physiologischen Che- 
talker fiber scheinbar spezifische Stoffe im Urin bei l~ieren- 
amyloidose. So hat Reale  5) auf das Vorkommen von Para- 
globulin im Harn yon Amyloidkranken hingewiesen, eine 

1) Ziemssens Handbueh tier spez. Patholog. und Therapie IX. Bd. 
2) Wiener med. Wochensehrift 1860. 
~) Berl. klin. Woehensehrif~ 1878. 
4) Volkmanns Sammlung Nr. 162/163. 
5) Wiener meal. Wochenschrift 1904. 
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Tatsaehe, die sehon S e n a t o r  l) viel frt~her hervorgehoben hat. 
Vor der Hand mug man aber noeh daran festhalten, dag kein 
einziger Bestandteil im t tam pathognomoniseh far die histo- 
logiseh so ungemein eharakteristisehe Nierenveranderung ist, 
und man wird wohl anneh~nen massen, dal~ diese Vergnderung 
des Bindegewebe-GefN~apparates ~iberhaupt ft~r die Zusammen- 
setzung des Hams nieht yon so eminenter Bedeutung ist. 
Andererseits wird man vielleieht hoffen dtirfen, gerade beim 
ganz exakten histologisehen Studium der Nierenamyloidose, 
falls tatsgehlieh das eine Mal mit, das an@re Nal ohne 
Albuminurie einhergeht, der Frage der Harnabsonderung im 
normalen und pathologisehen Zustand ffir ganz gewisse Fglle 
allerdings naher zu kommen. 

An Erklarungen, warum Nierenamyloidose mit und ohne 
Albuminurie einhergehen kOnne, ist allerdings kein Nangel. 

So hat L i t t e n  s) frt~her die Ansieht vertreten, dal~ das 
Eiweig in den Nieren aussehliel~lieh yon den Glomerulis aus- 
gesehieden war@ und geglaubt, da6 in den Fallen, in denen 
die Glomeruligefal~e so entarten, dal3 nu r  aul~erordentlieh wenig 
Blur in sie gelangen kann, aneh kein Albumen ausgesehieden 
werde. Sieherlieh gibt es abet Falle, die mit hoehgradigster 
Amyloidose der Glomerulisehlingen Eiweil~ im tIarn aufweisen. 
Spfiter hat L i t t e n  s) beobaehtet, dag bei Nierenamyloidose 
kurze Perioden mit Albuminurie mit viel langeren Perioden 
ohne Albuminurie abweehseln, ein Befund, der seither sehein- 
bar nieht gemaeht wnrde. Er erklarte sieh diese Erseheinung 
entweder mit einer vorabergehenden Drueksteigernng yon seiten 
des I-Ierzens, oder aber, da6 ein neuer Sehub yon Amyloid in 
den Gefal~en ,,abgelagert" win'de, etwa in dem Sinn, dal3 
in die amyloidfreien Gefage dureh die plStzlieh vergrSgerte 
Einengung der Strombahn mehr Blur hineingelangt (reflekto- 
risehe Drueksteigerung). Das Eiwei6 mt~13te naeh dieser Er- 
kl~rung arts den gesunden Gefal~en stammen. In seiner letzten 
Arbeit fiber den genannten Gegenstand 4) vertritt er die An- 

1) Nothnagels Handbuch der spez. Path. u. Ther. Dieses Archiv Bd.60. 
2) Berl. klin. Wochenschrift 1878. 
3) Deutsche med. Wochenschrift 1887. 
~) Berl. klin. Wochensehrift 1900. 
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schauung, dal3 auch normalerweise das Glomerulussekret 
eiweil~haltig ist, daB aber yon den Ilormalen Epithe]n der Harn- 
kanNehen wieder resorbiert wird. Der Ham als soleher ist 
also eiweigfrei. Sind aber die Epithelien geschadigt, so kSnnen 
sie dab Eiwei6 nieht resorbieren und es erseheint im Ham. 
Uilgefahr ahnlieh hat sich Weiger t  (a. a. 0 . )  diese Verhaltnisse 
erklart. Bei intaktem Epithel w~re der Ham aueh yon hoch- 
gradigen Amyloidnieren eiwei6frei. Andererseits sollte Albu- 
minurie auftreten, wenn Epithelveranderungen oder konsekutive 
Interstitialwueherung (infolge der Amyloidose?) vorhanden sei. 

Naeh C o h n h e i m  1) so]lten die Gef~il~e, die total amyloid 
entartet Bind, Eiweil~ durchlassen. L e c o r e h e  2) wiederum be- 
hauptet, dal~ Amyloidnieren a]lein fiberhaupt Ilie Eiweil~ aus- 
scheiden, und wenn Albuminurie bestfinde, so sei sie auf 
Rechnuilg der gleichzeitig bestehendeil ehronisch entzfiildliehen 
Ver~inderungen zu setzen. 

Seitdem Vi rehow a) die Form der Br ightschen Nieren- 
erkrankung, die R o k i t a n s k y  in seinem Lehrbuch als achte 
Form besehreibt, dutch seine e]ektive Jod-Sehwefelsiturereaktion 
yon den eigentlichen eiltzfindliehen Niereilerkrailkungen ab- 
getrennt hat: sind eine ganze Reihe yon Untersuehuilgen fiber 
Amyloidose auf ehemisch-histologiseher und experimeilteller 
Basis erschienen, auf die hier um so weiliger eingegangen werden 
8o11, als gerade in der letzten Zeit eine Reihe yon zusammen- 
fassenden und kritisehen Referaten erschieilen sind. ~) 

Einen gewaltigen Fortschritt in der Amyloidoseforschung 
ergab die Kenntnis der chemischen Zusammensetzung. Naeh- 
dem Kekul65) die Eiweil3natur des Amyloids Ilachgewiesen 
hat, gelailg es K r a w k o w ,  6) ailgeregt dureh Oddis  7) Uilter- 

1) Dieses Archiv 1872. 
2) Trait6 des malad, des reins, re~. Sehmidts Jahrb. 166. Bd. 
3) Archiv ~t~r pathol. Anatom. 1854. 
~) Vgl. LiSten: Berl. klin. Wochenschrift 1900. Wichmann:  Amy]oid- 

erkrankung, Zieglers  Beitr~ige 13. Bd. L u b a r s c h :  Die amyl. 
Degeneration, Ergebnisse der altgem. Pathol. IV. Sehmid t -Neu-  
berg:  Deutsche patholog. Gesellsch. 1904. 

5) Dieses Archiv Bd. 16. 
6) Archly ffir exp. Path. Bd. XL. 
7) Archiv ftir exp. Path. Bd. XXXIII. 
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suchungen~ zu zeigen, dal~ das genuine, in den entarteten Organen 
enthaltene Amyloid eine feste~ vielleicht esterartige in schwachen 
Alkalien unlSsliehe Verbindung yon Chondroitinsehwefelsaure 
mit einer Eiwei~substanz ist. Eine weitere Tatsache gelang 
K r a w k o w  festznstellen, dal~ n~mlieh auch in der Aortenwand 
des Pferdes, ferner im Ligamentum nuchae des Rindes~ im 
Stroma der Kalbsmilz Chondroitinschwefels~ureverbindungen 
vorkommen~ Verbindnugen, die zu den basischen Proteinstoffen 
im engeren Sinn gehSren, und mit den Protaminen~ den basi- 
sehen Bestandteilen der reifen Fischhoden und dem Histon 
des Thymus verwandt sind. Damit scheint in der neuesten 
Zeit das Amyloid seine Ausnahmestellung zu verlieren, d a  ja 
auch ffir das Amyloid physiologische Vorbilder existieren nnd 
wie S c h m i e d e b e r g  ~) meint, die pathologisehe Amyloident- 
artung im wesentliehen eine Heterotopie physiologischer Sub- 
stanz ist. 

Hat also die Kenntnis der Chemie des Amy]oids nicht 
wesentlich zur Erkl~rung d e r  Pathogenese beigetragen~ so 
wurde es eigent]ich noch viel sehwieriger, die Tatsaehen zu 
deuten, als es K r a w k o w  2) als erstem und sparer noch Nowak ,  3) 
~aximo~v~ 4) T a r e h e t t i ,  5) Czerny~ ~) R a v e n n a  7) gelang~ 
dutch Injektionen yon Staphylokokken, ~lterem~ sterilisiertem 

Eiter ,  TerpentinS1, filtrierter~ faulender Bouillon, ja sogar Tnber- 
kulin bei den verschiedensten Tieren~ eine Veranderung an 
der Milz, Leber, Niere hervorzurnfen, die wenigstens in der 
mikro-ehemischen Reaktion, wenn aueh nieht im makrosko- 
pisehen Aussehen und in Konsistenz s) mit dem menschlichen 
Amyloid ~ibereinstimmen. 

Gerade die Ergebnisse dieser experimentell hervorgerufenen 

2) Verh. des 13. internation, reed. Kongr. in Moskau 1897. 
e) Mitteilg. aus dem Kongrel] der russ. ~rzte, Petersburg 1893. Archly 

ffir exp. Path. Bd. 40. 
3) Dieses Archiv 152. Bp. 
4) Dieses Arehiv 153. Bd. (Literatur!) 
~) Clinica meal. ital. 1900. 
6) Archiv ftir exp. Path. 
7) Soc. ital. di patholog. Torino 1902. 
s) Vgl. R~be: Uber PIerdeamyloid. Jahresber. der kSnigl. Tierarznei= 

schule gannover 1883/84. 
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Amyloidose haben wohl die Ansicht best~rkt, da6 man in der 
Amyloidose den Ausdruck einer toxischen Sch~dliehkeit zu 
sehen hat, haben abet eigentlich recht wenig zur Klarheit fiber 
die Herkunft des Amyloids beigetragen. 

Browicz  ~) gibt fiber diese Frage eine Literaturfibersicht, 
aus der hervorgeht, da6 bezfiglich des Materials, aus welchem 
diese Substanz entstehen soll, die Ansichten der einzelnen 
Autoren noch sehr auseinander weichen. Als solches Material 
wurden Serumalbumin, Leukocyten, Fibrin, Erythrocyten, teil- 
weise auch Gewebszellen selbst angesehen. Er selbst hat be: 
seinen ausgedehnten Studien fiber das Leberamyloid sich die 
Ans~cht gebildet, ,dal~ die Amyloidose ein Infiltrationszustand 
der Gewebe mit extravasierten amyloid-metamorphosierten 
Erythrocyten (vgl. Obrzut~)) :st, oder als Anh~ufung der- 
selben infolge Stromverlangsamung innerhalb der Blutkapillaren 
anzusehen :st, welche Anschauung die Lokalisation und ~[or- 
phologie amyloider Ablagerungen und die engen Beziehungen 
der Amyloidosis zum Blutgef~6system am leichtesten erkl~rt. 3) 
Die amyloide Substanz wfirde demnach als eine besondere, 
spezifisch chemische Bindung der Substanz gewisser Erythro- 
cyten mit einer gewissen, chemischen, haupts~chlich durch 
Mikroben (?) produzierten Substanz angesehen werden mfissen. 

Interessant :st die Beobachtung, da]~ be: den Tierversuchen 
die Amyloidbildung zeitlich so ziemlich mit der Immunit~tsent- 
wicklung, also Antitoxinproduktion zusammenf~llt (S c h mid  t 4)). 
Vielleicht steht damit in einem gewissen Zusammenhang der 
Befund D a v i d s o h n s ,  s) dag es nicht gelingt, be: entmilzten 
Tieren experimentell Amyloid hervorzurufen. Oder aber ist der 
Befund D a v i d s o h n s  dadurch zu erM~ren, dal~ in der:Nilz die 
rotenBlutkSrperchen zugrunde gehen, und nach der Browicz -  

1) w sprawie pochodzenia substancyi skrobiowatej 1901. Verhandl. 
der Akad. d. Wissenschaften, Krakau 24. April und 1. Ju]i 1901. -- 
W sprawie pochodzenia substancyi skrobiowatei (Przegl~d lekarski 
1901) klinisch-therapeut. Wochenschrift 1901. 

s) Arch. de reed. exp. 1900. 
3) Ausffihrliches Referat Centratbl. ftir allg. Path. u. path. Anatomie 

XIII. Bd. 1902. 
4) Verhandl. der deutschen pathol. Gese]Ischaft Berlin, Mai 1904. 
5) Centralbl. ffir path: Anatomie 1904. 
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Obrzutschen Anschauung fiber die Herkunft des Amyloids 
dasselbe bei Fehlen der Milz nicht entstehen kann? 

Nach den vorstehenden Ausffihrungen fiber die Natur des 
Amyloid: das doch sicher mit einer Entziindnng nichts zu tun 
hat~ mul~ es doch auffallend sein, dal~ a]le Autoren, die sich 
speziell mit der Nierenamyloidose beschaftigen, sich bemfihen, 
in die verschiedenen Formen der Amyloidniere eine gewisse 
Einteilung zu bringen, die sich mehr oder weniger eng an die 
Systematik der verschiedenen Nephritiden ansch]iel~t. Ein 
jeder dieser Antoren betont jcdoch, dal3 ihm, wenn auch relativ 
se]ten, Nieren vorgekommen w~tren, deren histologische Unter- 
suchung lediglich eine amyloide Entartung des Bindegeweb- 
gef~l]apparates ohne irgendwelche sonstigen pathologischen 
Veranderungen darboten. L i t t e n ,  1) Ba r t e l s ,  2) Wagner ,  8) 
S t e w a r t  und G r a i n g e r  ~) haben die Amy]oidnieren in ver- 
schiedene Gruppen nach ihrem makroskopischen und mikro- 
skopischen Bild eingeteilt, und kaum einer ist auf die Frage 
naher eingegangen, ob nicht ihre verschiedenen Formen der 
Amy]oidniere yon nephritischen resp. postnephritischen Ver- 
anderungen herr[ihren kOnnten, die sich mehr oder weniger 
mit amyloider Entartung kombinieren. 5) Das Vorkommen yon 
amyloider Entartung neben a n d e r e n -  vorwiegend entzfind- 
lichen - -  Erkrankungen des Nierenparenchyms l~l~t sich ohne 
weiteres mehrfach erkl~ren. Entweder kSnnen beide, die amy- 
]olden und die nephritischen Ver/~nderungen die voneinander 
unabh~ngige Folge einer gemeinsamen Ursache sein, denn wit 
finden ja die gewShnlichen Ursachen der Amyloidentartung 
(Tuberkulose, Caries, Knocheneiterungen usw.) auch in der 
J~tiologie tier Nephritis. Es kann abet auch die Amy]oident- 
artung die primate Erkrankung sein, in deren Folge es so oft 
zu einer Ern~hrung,sstSrung des Parenchyms und entsprechend 

1) Berl. klin. Wochenschr. 1878, 1885, 1900. Deutsche med. Wochen- 
schrif~ 1887. 

2) Ziemssens Handbueh IX. B(L 
~) Deutsches Archly ffir ]din. Med. 1881. 
a) Ref. ~uf den intern. Kongr. Berlin, 1890 referiert, Wiener reed. 

Presse 1890 Nr. 43/44. 
5) Volkmanns Vortr~ge 162. 
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der yon Weiger t ! )  vertrete~nen Auffassung des engen Zu- 
sammenhangs yon ParenehymsstSrung and interstitiellen Ver- 
anderungen, zu Bindegewebsvermehrung kommen kann. '~) Es 
kC~nnen aber auch gerade umgekehrt die chronisch entz~nd- 
lichen Veranderungen zuerst in der Niere auftreten und erst 
spater die Amyloidentartung hinzukommen infolge der sich 
allmahlich entwickelnden Erni~hrungsstSrung und Kachexien. 
Ubrigens ffihrt t t j e l m a n n  3) in seiner ziemlich umfangreichen 
Statistik fiber die Grundkrankheit der Amyloidose auch die 
chronische Nephritis als solche an, und L u b a r s c h  s) hat zwei 
i~hnliche Falle beobachtet, and hebt hervor, dab die entztind- 
liche Entartung der Nieren in diesen Fallen am sti~rksten und 
altesten zu sein pflegt. In diesen Fallen besteht ausgesprochene 
ttypertrophie des linken tterzens, was bei reiner Nierenamy- 
loidose nie in dem Ausmal~ vorkommt. Die versehiedene Aus- 
breitungsweise, die so ungemein wechselnde Lokalisation tier 
ersten Amyloidentartung in den Gefa~en (G]omerulischlingen, 
Vasa afferentia, Vasa efferentia, Art. rectae des Markes, die 
Kapillaren der Rinde) spricht im hohen Grade daftir, dal~ die 
Ursachen fiir die amyloide Entartung nicht immer dieselben 
sind. Es wird sich auch demgema~ night immer entscheideu 
lassen, welches gerade der Entwicklungsgang tier verschiedenen 
Erkrankungsprozesse gewesen and in welchem zeitlichen and 
urslichlichen Verhaltnis zueinander dieselben stehen. Deshalb 
wird es ganz passend sein, beim Studium der Nierenamyl0idose 
alle jene Falle auszuschliel]en, welche nach exaktester histo- 
logischer Untersuchung irgendwelche an@re pathologische 
Veranderungen erkennen lassen, die auch auf chronisch ent- 
zfindliche Prozesse zu beziehen w~ren. Also nur Nieren, deren 
einzige Veranderung die amyloid reagierer/den Gef~tfie, Binde- 
gewebe oder Membrana propria waren, bildeten das Material 
dieser Untersuehung. 

Derartige Falle yon reiner Nierenamyloidose zeigen bei 

0) Vgl. Senator in Nothnage~s Handbuch. 
2) Studier 5fret Amyloidnjurens etiologi och symptomatologi. Diss. 

Helsingfors 1890. 
s) Die albuminSs. Degener. Lubarseh-Ostertag, Ergebn. der allg. 

path. Norph. u. Phys. 1895. 
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der genauen histologischen Untersuchung das Amyloid in der 
fiberwiegenden Mehrheit in den Gef~l~wgnden. Da man sich 
]eicht an Serienschnitten fiberzeugen kann, dal~ die Amyloidose 
das betreffende Gefg~ keineswegs im ganzen Bereich spezifisc h 
verandert, sondern die amyloide Entartung sich nur stellen- 

weise fin@t, so wird es wohl unm6glich~ zu entscheiden~ an 
welchen Gefal~en diese Entartung zuerst auftritt. Sicher ist 

�9 es, dal~ man relativ h~tufig Fgl]e sieht, bei denen fast jeder 
Glomerulus mehr oder weniger amyloid entartet ist, w~thrend 
die anderen Gef~6e entweder normal erscheinen oder doch 
diese Vergnderung nicht so hochgradig aufweisen, wie die Ge- 
fal3schlingen der Nierenk0rner. ~ichts spricht aber dagegen, 
da6 nicht die Veranderung an alien Gef~tl~en gleichzeitig ein- 
setzte, bei den Kapillaren tier Malp igh ischen  KOrper nut 
weiter vorgeschritten ist. Sieher ist, dal] alle Gefa~e der Niere 
dieser Entartung anheimfallen kOnnen, die einen (Glomeruli- 
sehlingen) allerdings haufiger, die anderen (Rindenkapillaren) 
seltener. An welchen Teilen der Gefa~wand die Amyloidose 
zuerst und vorwiegend auftritt, ist bekanntlieh eine Streitfrage 
(vgl. W i c h m a n n  [a. a. 0.] und Kyberl)).  Ich habe ausschliel~- 
lieh die Media erkrankt gesehen, niemals die Intima der Ge- 
f~l~e, und bin der Ansieht, dal~ nut das Bindegewebe amyloid 
entarten kann, denn aueh bei vorgesehritteneren F~llen yon 
Amyloidose der Gefg~e habe ich bei ganz starker VergrOl~erung 
die einze]nen Muskelzellen noeh sehen k6nnen (vgl. Tar. XI, 
Fig. 1). An L~ngsschnitten kleiner Arterien, besonders solcher, 
die nur eine Sehicht quergelagerter Muskelzellen zeigen, sieht 
man die einzelnen Muskelfasern yon konfluierenden, zur Adven- 
titia stets vollst~ndig gesehlossenen, zur erhaltenen Intima 
hinfig offenen, hombgenen Amyloidringen umgeben, so da6 der 
ganze Amyloidk6rper dieser Media im Schnitt fast wie die zur 
Intima gerichteten, abenteuerlieh geformten Zahne einer Sage 
aussieht, ~) zwisehen denen die Muskelzellen eingekeilt stecken. 
An einem Lingsschnitt, der die ~VIuskulatur eines solchen Ge- 
fgl]es gerade nut gestreift hat, kann man die angesehnittenen 
l~[uskelzellen wie in einem Amyloidgitter nebeneinander, dutch 

1) Dieses Archiv, 81: Bd. 
2) Vgl. Zwingmann, Die Amyloidtumoren, Diss. Dorpa~ 1879. 
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die parallelen St~be des Gitters getrennt, liegen sehen, bald 
gleichm~gig breit, bald in der Mitte eingeschntirt, bald ganz 
vom Amyloidgitter durchbroehen. An manchen Stellen sind 
die Amyloidstreifen dicker, bisweilen hSckerig vorgetrieben, 
dem dann eine deutliche Einbuehtung in das farblose Proto- 
plasma tier Muskelfaser entsprieht, welche hinl~inglieh scharf 
abgegrenzt erscheint. Wieder an anderen Stellen kann man 
die Muske]zelle mit ihrem Kern mehr atrophisch eingekeilt in 
die Amyloidsubstanz sehen. Vielleieht sind die geschilderten 
Bilder die Uberg~nge zur vollst~ndigen Amyloidose der Ge- 
f~gwand, die dann in ein ganz homogenes Rohr umgewandelt 
zu sein scheint, nachdem die Nuskelzelle saint ihrem Kern 
geschwunden ist. Es mug naeh dem Gesagten immerhin auf- 
fallend sein, da6 bei der relativen H~ufigkeit der Erkrankung 
der Glomerulischlingen die Intima der grSgeren Gefage hie 
erkrankt gefunden wurde. Da die Kapillarsehlingen dei- Nieren- 
kfrper naeh der normalen tIistologie ausseh]ieglich aus dem 
Endothel kapillarer BlutgefN~e bestehen, so scheint die Intima 
der gr6geren Gef~tge, wenn auch nicht morphologisch, so doch 
so gut wie sicher physiologiseh, yon den Kapillarendothelien 
der Glomeruli wegen ihrer spezifischen Harnsekretion versehieden 
zu sein. 

Stellenweise finder man auch, a]lerdings wohl nur in Nie- 
ten, die pathologische Bindegewebswucherung oder Narbenbil- 
dung aufweisen, das interstitielle Bindegewebe amyloid entartet; 
doeh gelang es mi rn ie ,  einwandfrei zu entscheiden, ob man 
es hier mit primar erkranktem, pathologiseh gewuehertem Bin@- 
gewebe zu tun hat, oder ob es sieh um teilweise obliterierte 
Residuen amyloid erkrankter Kapillaren handelt. Bei den rei- 
nen Nierenamyloidosen wird man wohl nie das normalerweise 
ohnehin so spgrliehe Bindegewebe amyloid entartet finden. 

Was die Durehgangigkeit amyloider Gefage anbetrifft, so 
existiert eine Untersuehung yon Nfinzel ,  ~) die sich mit den 
Messungen des Kalibers derartig vergnderter Gefgl~e befa6t. 
Er fand den Durehmesser der injieierten Kapillaren nieht ver- 
schieden yon denen normaler Gefgge und schliegt hieraus, 

1) Uber amyloide Degeneration der Nieren. Inaug.-Diss. Jena 1865. 
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da~ dutch die Amyloidose selbst keine besonderen Hindernisse 
far den Blutstrom entstfinden. :4hnliche Untersuchungen, die 
abet zu ganz anderen Resultaten geft~hrt haben, hat L i t t e n  
(a. a. 0.) ver0ffentlicht. Auch bei der genauen histologischen 
Untersuehung habe ich in stark amyloiden Glomerulischlingen 
hie ein Lumen sehen kSnnen, so dal~ der Schlu~ gerechtfertigt 
erscheint, da~ zu einer gewissen Zeit das Gef~tl~ verschlossen 
ist. Tats~iehlich hat auch L i t t e n  F~ille gesehen, bei denen 
sich die Gef~i~e nicht mehr injieieren lie~en. A!lerdings sol1 
h~iufig noch eine Injektion m~glich sein, wenn aueh das Gef~tl]- 
rohr histologisch scheinbar vollst~indig lumenlos erscheint. 
Infolge der fr~iher erw~hnten, ungleichm~l~igen, mehr fleck- 
weisen Amyloidose der Gef~t~e ist es klar, dal~ es zu eircnm- 
scripten Gef~tl~strikturen kommen mu6 oder kommen kann, die 
den1 Blutstrom bedeutende Hindernisse setzen. Weiter unten 
soll ausfilhrlicher davon die Rede sein. 

Sehr h~iufig sieht man auch die Membrana propria der 
Tubuli amyloid. An manchen Sehnitten gelingt es an der noch 
ziemlich normal aussehenden Tunica propria amyloide Stellen 
zu sehen, die wie ganz feine rote F~iden aussehen. An anderen 
Stellen wiederum erscheint die ].~[embran viel breiter, wie auf- 
gequollen, und gibt in einem gro~en Bereich amyloide Reaktion. 

Auch an diesen Stellen kann man das Epithel der Ham- 
kanalchen scheinbar normal finden, manehmal sieht man die 
Zellen niedriger wie gew6hnlich, h~ufiger jedoch erscheinen 
dieselben gequo]len, geschwellt, sich buckelfOrmig ins Lumen 
der Harnkan~lchen vorbauchend. Derartige Zellen zeigen ein 
deutlich grobgekSrntes Protoplasma, was sieh besonders mit 
S~iurefuchsin schaff darstellen ]al~t. Es ist m i r n i e  gelungen, 
an den Epithelzellen die amyloide Reaktlon hervorzurufen, 
seheinbar zum Unterschied yon einer ganzen Reihe yon 
Autoren, 1) die eine amyloide Degeneration der Epithelzellen 
beschreiben. Allerdings ist an den Ste]len, an denen an der 
~embrana propria die m~ichtig verbreitert amyloide Reaktion 
gibt, ganz niedrige, wie atrophische Epithelzellen liegen, nur 
bei sehr diinnen Schnitten und sehr exakter Unter~uchung 

i) Literatur siehe Wiehmann, Zieglers Bei~r~ge, 13. Bd. 
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rnSglieh zu entseheiden, was Epithelzellen und was Tuniea 
propria ist. Ebenso allgernein beschreiben die meisten Autoren 
eine hoehgradige fettige Degeneration des Epithels, die sie 
bei alien ihren Forrnen der Arnyloidnier e beobaehtet haben 
wollen. Tats~ehlich geben Arnyloidn. ieren, nach Celloidin- oder 
Paraffinbehandlung rnit tt~trnalaun-Eosin gefSrbt, histologisehe 
Bilder, die grol~e Ahnliehkeit rnit sehwerster fettiger Degene- 
ration haben. Man sieht die sehon erw~thnten grogen Epi- 
thelien, das Protoplasrna durehsetzt yon einer Reihe yon Vaeuo- 
len in alien GrSgen, hSufig eine einzige besonders mSehtig, 
an GrSge den Kern noeh tibertreffend. Behandelt man jedoch 
derartige Nieren mit einer Osrniurnfixierung (Chrorn-Osrniurn 
Essigs~ture z.B.) oder fertigt yon in Mtiller-Forrnol fixierteu 
Stricken Gefriersehnitte an, die man rnit Sudan oder Indo- 
phenol usw. f~trbt, so sieht man, dal~ nut tier geringste Teil 
tier Vaeuolen, und zwar nut die kleinsten, gewShnlieh gegen 
die Mernbrana propria zu I gelegenen, die bekannte Fettreaktion 
gegeben (vgl. Tar. X[, Fig. 2). Die grol~en Vaeuolen geben 
diese Reaktion hie, sondern erseheinen aueh naeh dieser Be- 
handlung als farblose, runde Gebilde. D a e s  mir nieht 
gelungen ist, irgendwelehespezifisehe mikroehernisehe Reaktion 
an  ihnen zu erhalten, so verrnag ieh niehts tiber die Natur 
dieser Gebilde auszusagen. Ieh babe sie nut ~ul3erst selten 
in anderen Nieren, hie aber in der H~ufigkeit gesehen, wie 
in Amyloidnieren, denn bei diesen Nieren weist fast jede 
Epithelzelle derartige Vacuolen auf. 

Ieh verrnag aueh nieht zu entseheiden, ob diese Vaeuolen, 
die die Epithelzellen weit ins Lrnnen der Harnkan~tlehen vor- 

buehten, Zeiehen einer Sekretion oder Resorption sind. Viel- 
leieht handelt es sieh bier urn ~thnliche Vorg~nge, wie sie 
G u r w i t s e h  1) an Frosehnieren besehrieben hat. Aueh er hat 
neben kleinsten Fettkugeln, die rnehr an der Basis der Zelle 
um den Kern herurn gelagert sind, grol~e Vaeuolen gesehen, 
welehe dieht unter dern freien Zellrand liegen, und diesen ins 
Lumen vorbauehen. E r  unterscheidet Granula oder Vacu01en 
aus fettartigern, jedenfalls sieh rnit Osmiurns~ure sehw~rzendern 

1) Pflfigers Archiv 1902. 
i 
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Material, Granula, einen Eiweil]stoff enthaltend~ und Granala, 
die scheinbar nur w~sserig sind. u stapeln alle drei 
Sorten verschiedene Blutbestandteile auf. 1) Im Lumen der 
ttarnkan~lchen selbst siebt man iiberaus h~tufig weil~e Blut- 
zellen (uni- nnd multinucle~re) an ganz vereinzelten Stellen 
sogar~ wie sie zwischen zwei Epithelzellen durehs Epithel durch- 
wandern. Dieser histologische Befund erkl~rt es, warum man 
im Harnsediment yon Amyloidnieren fast immer weil~e Blut- 
kSrperchen finden kann, ein Symptom, auf das wohl zuerst 
S e n a t o r  aufmerksam gemacht hat. Daneben sieht man stel- 
lenweise das Lumen der Harnkan~lchen you mehr homogenen 
Massen ausgeftillt (Zylinder), die manchmal die Fibrin-, in 
selteneu F~tllen, meistens an Ste]len der 51ierenpapille, amyloide 
Reaktion geben. Auf dieses Ph~tnomen, das yon vielen Autoren 
( W i c h m a n n  Literatur) geleugnet wird, hat zuerst J i i r gens ,  1) 
sp~ter Kyber~ ~) zuletzt Vircholw 5) aufmerksam gemacht, 
welcher diese. Zylinder nicht a]s B]utexsudatfaserstoff, sondern 
als Produkt einer Ern~hrungsst6rung ansieht. Diese Zylinder 
ftillen nur selten das Lumen der Harnkan~lchen homogen und 
vollst~ndig aus, meist lassen sie kreisrunde, farblose, scharf 
abgegrenzte Flecke (Vacuolen?) erkennen, die sieher kein 
Kunstprodukt der histologischen Behandlung sind, da man die- 
selben an nieht fixierten frischen Pr~paraten als nicht auf- 
fallend stark lichtbrechende, farblose Kugeln sehen kann. Die 
Gro6e und das Aussehen stimmen wohl mit den Gebilden im 
allgemeinen ttberein, die frtiher in den Nierenepithelien be- 
schrieben warden, doch da auch auf diese Gebilde mir keine 
mikrochemische Reaktion gelang, so vermag ieh auch dartiber 
niehts auszusagen. Vielleicht handelt es sich bei diesen Zylin- 
dern nieht nm ein homogenes Transsudat, sondern um eine 
Misehung von zwei Substanzen, die eine mehr, die andere 
weniger flfissig, yon denen die eine farblos, vielleieht wasserig 
wie Tropfen in der anderen suspendiert ist. s Bilder 

1) Vgl. HSber~ Die physiol. Chemie tier Zelle und Gewebe, Leipzig" 
1902 (Absehnitt: Sekre~ion und Lymphbildung). 

2) Dieses Arehiv 1865. 
8) Dieses Archly 1881. 
~) Berl. reed. Gesellschaft, Sitzung vom 4. November 1885. 
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gibt ja auch das Schilddrtisensekret im mikroskopischen Prii- 
parat, und auch ftir dieses Aussehen wurde bekanntlich eine 
ahnliche Erklarung herbeigezogen. 

An dieser Stelle mSehte ieh noch eines Transsudates er- 
wahnen, dal~ ich in meinen Fallen yon reiner Nierenamyloidose 
fast in allen Kapselrliumen der Malpighischen KSrperchen 
beobachtet habe. Dieses zel!freie Transsudat, das zwischen den 
Gefal~schlingen und der Bowmannsehen Membrana liegt, gibt 
keine Amyloid- und keine Fibrinreaktion (Fig. 3, Tar. XI). 
Auf diese letzte Tatsache mOchte ich nm so mehr Gewicht 
legen, als ich bei allen Fallen yon frisehen Stauungen~ die 
noch keine eyanotische Induration aufwiesen, die mit reich- 
liehem Sediment und Albumen intra vitam einhergingen, 1) 
neben den Fibrinfaden in den Glomerulischlingen, die schon 
Reiche l  2) beobachtet nnd abgebildet hat, im Kapselraum ein 
zellfreies Transsudat gefunden habe, alas die Fibrinreaktion nicht 
gibt (Fig. 4, Tar. XI). Wo immer im KOrper irgendein Trans- 
sudat lediglich infolge einer Drucksteigerung ohne jede ent- 
ziindliche Reizung auftritt, ist dieses eine eiwei6haltige Fltissig- 
keit, die kein Fibrin enthalt und entweder gar nicht, oder nut 
sehr spat gerinnt, entweder weil eins der beiden Fibringene- 
ratoren fehlt (?)oder~ nach E i e h w a l d ,  a) weil die Alkaleseenz 
dieser Fliissigkeit zu grol~ ist. Kurz, bei reinen, nicht ent- 
zfindlichen Staunngstranssudaten findet sich im lebenden KSrper 
Fibrin entweder gar nicht oder sehr sparlieh naeh langerer 
Zeit. Vielleicht handelt es sich bei der Stauungsniere und der 
Amyloidniere in Beziehung auf das zel]freie Transsudat im 
Kapselraum und die Eiweil]absonderung im Harn um ganz 
i~hnliche Verh~tltnisse. Hier wie dort herrsehen Zirkulations- 
stSrungen, bei der Stauungsniere al]gemeiner Natur, ~) bei der 
Amyloidniere, infolge cireumseripter Struktur eines amyloid- 
entarteten Gefal~es nur streng umschriebene Stauung eines Ge- 

1) vgl. K l i e n e b e r g e r :  Uber Urin nnd Urinsedimente bei chron, und 
lokalen Statmngen. 5itinch. reed. Woch. 1905. 

2) Zeitschrift ffir Heilkunde 1905. 
8) Beitr. zur Chemie. Berlin 1893. 
4) vgl. R u n e b e r g :  Pathogen. Bedingungen tier Albmninurie. Deutsches 

Archiv f. klin. Hedizin. Bd. XXIII. 
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f~tgbezirkes mit Fibrinbildung innerhalb der Glomerulusschlingen 
und zellfreien Transsudat im Kapselraum. Es ist tibrigens nicht 
notwendig~ anzunehmen~ datt die strikturierte Gefi~schlinge im 
Zirkulationssystem der Niere nach den Glomeruluskapillaren 
liegt e dal~ also die Gefitl]schlinge des 3s K6rper- 
then im Zustand der passiven Stauungshyper~mie sich be- 
befinden. Es kann ganz gut die amyloide Gefti6striktur vor 
den Kapillaren des Nierenkorns gelegen sein e so datt in die- 
selben das Blut unter bedeutend geringerem Druck steht. Da 
jede tierische ~embran Eiweil~ e das unter geringerem Druek 
steht, welt eher durchl~tttt e als unter h6herem Druck, so ist es 
erkl~irlich, warum die nut m~il~ig mit Blut geftillten Kapillar- 
schlingen eines Glomerulus bei Nierenamyloidose positive 
Fibrinreaktion zeigen, und im Kapselraum selbst ein zellfreies 
Transsudat nachzuweisen ist. Jedenfalls mutt die Tatsache auf- 
fallend seine da6 ich in den - -  allerdings sehr sparliehen - -  
Fallen yon Amyloidnieree die ieh zu untersuchen Gelegenheit 
hatte, die klinisch sicher ohne Eiweil~harn verliefen, das ge- 
schilderte Transsudat im Kapselraum nicht gesehen habe. 

Schliettlich bliebe noch die Frage zu beantwortene welches 
der endliche Ausgang der Nierenamyloidose ist. Ich mSchte 
hier nicht weiter auf die sch6ne, und schematisch im allge- 
meinen sicher richtige Skala yon L u b a r s c h  1) eingehene der 
yore ttyaline das noch die Weiger tsehe  Fibrinreaktion gibt, 
Uberg~nge zeigt zu dem ttyaline das schon die Aniliwciolett- 
reaktionen wie Amyloid gibte und dann die typischen Amyloid- 
reaktionen mit den Anilinfarben und Jod anschliettt, bis end- 
lich zu dem Amyloid, das nur mehr die atypischen Jodreaktionen 
gibt. Hier handelt es sich haupts~chlich um die Fragee ob 
Veranderungen durch die Amyloidose selbst in den Nieren vor- 
kommene ob in einem Stadiume in einem gewissen Sinn natfir- 
lich nure Heilungsvorg~nge zu konstatieren sin& In seltenen 
Fallen sieht man allerdingse da6 bei totaler amyloider Ent- 
artung der Glomerulusschlingen~ wenn das Ma]pighische 
K~rperchene auf der HOhe der Entartung sicher grStter als 

2) Die album. Degenerationen. Ergebnisse der allgemeinen pathologi- 
schen Morphologie und Physiologic 1895. 
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normal, wieder etwas kleiner g'eworden ist, die Glomerulus- 
kapsel verdickt; und in seltenen F~llen sieht man eine der- 
artige verdiekte Bowmannsche  Kapsel amy!old entartet, zum 
Unterschied yon dem aus anderen Ursachen verdickten Bow- 
mannschen  Kapseln, die relatig hAufig und frEhzeitig die 
Amyl0idreaktion geben. Die frtiher erwAhnten KapselverAnde- 
rungen darf man abet nur dann als Reaktion des noch schein- 
bar gesunden Gewebes auf die Amyloidose auffassen, wenn 
man gar keinen anderen Grund ffir die Kapselverdiekung an- 
nehmen kann (also irgendwelehe chroniseh entziindliehe oder 
angiosklerotische Veranderungen 1) ausschlie6en darf.) Es liegt 
vielleicht in der Natur der Saehe, dab die ganz spAten Stadien 
der Amyloidose dem Anatomen nieht zu Gesicht k0mmen 
kSnnen, well der Organismus schon friiher der Grundkrankheit 
erliegt. 

Wir sind in dieser Frage ~ast nur auf experimentell ge- 
wonnene Tatsxchen angewiesen. Zuerst hat L i t t e n  2) die Frage 
der Resorbierbarkeit des Amyloids~ dutch F r e r i c h s  8) Unter- 
suehungen angeregt, genauer studiert. Kleine Wtirfel geh~rteter 
Amy]oidmilzen oder Nieren brachte er Kaninchen in die Bauch- 
hShle und stellte dann naeh Woehen oder 3Ionaten lest, welehe 
Ver~nderung die amyloide Substanz durchgemacht l~atte. Ab- 
gesehen yon den bekannten histologischen u bei 
Fl"emdkSrpereinheilung, sah er reiehlieh Riesenze]len, teils den 
amyloiden Massen angelagert, teils auch solehe, die scheinbar 
amyloide Substanz aufgenommen hatten. Die Reaktion auf 
Anilinfarben der mehr minder eingeheilten Amyloidwiirfel war 
teils vOllig verloren gegangen, tells bedeutend undeutlieher, 
teils in atypisehen Farben. Hieraus schlo6 L i t t e n ,  dal~ dutch 
die T~tigkei t lebender Zellen die amyloide Substanz aufge]Ss~ 
werden kann und glaubt, ana]oge u auch beim Men- 
schen wenigstens fiir beginnende Amyloidentartung annehmen 
zu dtirfen. 

Y i r c h o w  hat damals energisch opponiert und nut die 
MOgtiehkeit zugegeben, dal~ Amyloid in eine Fltissigkeit umge- 

1) vgl. Jores, dieses Arehiv Bd. 178. 
2) Deutsche reed. Wochenschrift 1887. 
a) Berl. klin. Wochenschrift 1885. 
Virohows Archiv f, pathol. Anat. Bd. 182. Hf~. 2. 2~  
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wandelt~ resorbiert werden kSnnte. Auch Klebs 1) glaubt, da6 
eine Restitutio ad integrum nicht VSllig yon der Hand zu weisen 
sei. Wichmann e) glaubt sogar, ,da~ bei beginnender~ wenig 
fortgeschrittener Amyloidentartung, nach Beseitigung der Primar- 
krankheit und der ehronischen Anamie durch Steigerung der 
Zellprozesse, dureh gesteigerte Proliferationsfahigkeit der zelligen 
Elemente eine Hei]ung mSglich~ ja sehr wahrscheinlich ist". 
S tephanowi t sch  ~) hat bei Hiihnern und Kaninchen experi- 
mentell durch Injektion yon Staphylokokkenbouillonkulturen 
Amyloidose der Leber erzeugt. Nach Excision oder Yerschor- 
fung konnte er nicht nut den langsamen Riickgang der Leber- 
amyloidose~ auch bei Fortsetzung der Kulturinjektionen beob- 
achten~ sondern er sah die regenerierenden Leberzellen hie 
amyloid entartet. Raeh lmann  ~) will dutch Keilexcision eineu 
Amyloidtumor der Conjunctiva zum Schwinden gebraeht haben. 
Wenn auch gerade bei dem letzten angeffihrten Fall alle Ver- 
hi~ltnisse wesentlich anders liegen, als bei der 5Tierenamyloidose, 
so wtirde ich doch raten~ dem Glauben der verschiedenen 
Autoren groi]e Skepsis entgegenzusetzen. Ich babe bei allen 
meinen Amyloidnieren der verschiedensten Stadien~ aul]er der 
erwahnten Verdickung der Bowmannschen Kapsel, die man 
doeh sicher nieht als ,Heilungstendenz" deuten daft, hie auch 
nur die geringsten histologischen Veranderungen gesehen, die 
auf eine ,tteilung" oder gar ,Restitutio ad integrum" schliei~en 
liel3en. Ich bin im Gegenteil der Ansicht, da6 die Nieren- 
amyloidose, allerdings in den allerseltensteu Fallen unmittel- 
bare Todesursache, eine irreparable pathologische Verande- 
rung ist. 

Als Material der vorliegenden Untersuehung dienten 
72 Falle yon Nierenamyloidose. Mit Ausnahme yon 2 Fallen 
war diese]be immer gleichzeitig mit Amyloidose der Leber und 
Milz kombiniert. Unter diesen 72 Fallen waren nur 13 Falle, 
in denen eine reine Nierenamyloidose ohne sonstige entztind- 
liche Veranderungen vorlag. Von den tibrigen Fallen geh6rten 

1) Handb. der allgem. Pathologie~ II. Band. 
2) Zieglers Bei~r~ge. Bd. 13. 
a) Petersburger reed. u. chir. Gesellschaf~. 
4) Dieses Archiv. Bd, 87, 

14./27. Nov. 1902. 
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41 F~lle der sogenannten ,grol]en weil~en Niere mit Amyloid" 
an (Li t ten) ,  die iibrigen waren  ,,bunte" oder Sehrumpfnieren, 
die mitAmyloidose kombiniert waren. In allen 59 F~l]en war 
mehr oder weniger ausgesprochene Herzhypertrophie, mit Aus- 
nahme van einem Fall, der Amyloidose mit ganz akuter Nephritis 
zeigte. Die 13 Falle yon reiner Nierenamyloidose zeigten keine 
nennenswerte tIerzhypertrophie nnd gingen - -  2 F~lle ausge- 
nommen - -  kliniseh mit Albuminurie einher. 

Zmn Schlusse mSchte ieh noch eine Arbeit yon Ro s e n -  
b a e h  z) erw~hnen~ die sieh zum geringen Tell mit der Albumin- 
urie bei Nierenamyloidose besch~tftigt. Da der Inhalt nur schwer 
kurz und verst~ndlich wiederzugeben ist, andererseits ein aus- 
ffihrlieheres Eingehen auf dieselbe den Rahmen dieser Arbeit 
weir i~berschreiten wiirde, so mul~ auf das Original verwiesen 
warden. 

Fig. 1. 

Fig. 2. 

Fig. 3. 

Fig. 4: 

E r k l ~ r u n g  de r  A b b i l d u n g e n  anf  Taf. XI. 

Schnitt dutch eine Amyloidniere, mit Gentianaviolett gefgrbt, mit 
1~ Essigs~ure differenziert, in Zuckergummi eingeschlossen. 
Schnitt dutch eine Amy]oidniere in Flemmingscher Flfissigkeit 
fixiert, dutch Petroleum~ther in Paraffin eingebette~. 5 ~ dick. 
gef~rbt mit Saffranin. 
Ma]pighisches KSrperchen einer Amy]oidniere. Die Gefg~- 
schlingen amyloid reagierend. Zwischen den Gefhl~sch]ingen und 
der nut angedeuteten Kapsel ein zel]freies Transsudat, das die 
Amyloidreaktion nicht gibt [Teehnik wie Fig. 1]. 
St~uungsniere (Herziehler) nach der Weigertschen Fibrin- 
methode (Methylviolett) geigrbt. Innerhalb der Glomeruli- 
schlingen die tiefblauen Fibrin~den, zwischen den Gefgl3schlingen 
and der Kapse] (die sich auch blau gef~rbt hat) ein zelffreies 
Tr~nssudat, das die Fibrinreaktion nicht gibt. 

1) R o s e nb a c h, Ube r regulator. Albuminurie. Zeitschr. ~. klin. Medizin. 
1884, Bd. VIII. 

22* 
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IX. 

U bet die Entwicklung der elastischen Fasern 
im Organismus und ihre Beziehungen zu der 

Gewebsfunktion. 
(Aus dem Pathologischen Institut zu Berlin.) 

Von 
Dr. med. Fiotokichi  Nakai.  Tokio (Japan). 

(Hierzu Tar. VI.) 

I. E in le i tung .  

Das elastische Gewebe ist in den letzten Jahren yon vielen 
Seiten und besonders auch yon dem Standpunkt der patho- 
logischen Anatomie untersucht worden. Zahlreiche Autoren 
haben sich~ wie ein Einblick in die diesbezfigliehe Literatur 
uns lehrt~ an dieser hrbeit beteiligt~ und es wurde dabei auch 
vor allem die gro6e Bedeutung klargestellt~ die den StOrungen 
des elastischen Gewebes bei den verschiedenen Krankheiten 
zukommt. 

Um die regeneratorischen Vorg~nge an den elastischen 
Fasern zu verstehen~ und den Zweck dieser Vorg~nge im 
elastischen Gewebe ffir den Organismus zu begreifen, gibt .uns 
das Studium ihrer embryonalen Entwicklung eine Handhabe 
und zwar um so mehr~ als wir dadurch in die ,Lage gesetzt 
werden~ die Bedingungen ihres Auftretens unter physiologischen 
Verh~ltnissen kennen zu lernen. Denn es ist haufig genug 
das, was wit beim Erwachsenen unter dem Eindruck patho- 
logischer Bedingungen beobachten, bis zu einem gewissen Grade 
nichts weiter als die Wiederholung einer bestimmten Ent- 
wicklungsperiode zu sp~terer Lebenszeit. 

II. Methode  der  U n t e r s u c h u n g .  
Um die Fragen:  wann, wo und wie die erste Entstehung des elasti- 

schen Gewebes auftritt, zu beantworten und dann die weitere Entwieklnng 
dieses Gewebes verfolgen zu kSnnen, babe ich an Hfihneremb~:yonen ver- 
schiedenen Alters das elastische Gewebe untersucht. Soweit ich die 
Literatur fiberschane, scheinen mir genauere Angaben darfiber zu fehlen. 


