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XXX. 
Uber das u yon Riesenzellen in amyloiden 
Organen und die Beziehungen zwischen dem ischitmischen 

Infarkt und der Amyloidose. 
(Aus dem Pathologischen Institut der Universitiit zu Berlin.) 

Von 

Dr. T. T s u n o d a ,  Kyoto  (Japan).  

Riesenzellen sind unseres Wissens bei der allgemeinen Amyloidose des Menschen 
noch nieht hiiufig gesehen worden. Wohl abet hat K r a w k o w bei der experi- 
men, ell erzeugten Amyloidose der Kaninehen in der ~ilz Riesenzellen mit Amyloid- 
einschliissen beobachtet. T a r e h e t t i halt diese Differenz fiir so wichtig, daf~ 
er seine Ansieht, es sei bisher nieht gelungen, experimentel], Amyloide zu erzeugen, 
auf das 5~ichtvorkommen der Riesenzellen bei der allgemeinen Amyloidose des 
Mensehen stiitzt. Bei lokaler Amyloidose wurden FremdkSrperriesenzellen in auf- 
fallendem Gegensatz zur allgemeinen Amyloidose hi~ufig, beinahe regelm~ig anger 
troffen ( L e b e r , M a n d e l s t a m m u n d  R o g o w i t s e h ,  K r i i c k m a n n ,  
R o e g e r ,  G l o e k n e r ,  S c h m i d t ,  S a l t y k o w ,  J o ] ~ a n n i ,  H e r x -  
h e i m e r ,  W e r d t  u. a.). 

Neuerdings hat S c h i 1 d e r in Wien einmal Fremdkiirperriesenzellen in der amyloid de- 
generierten Schflddriise bei einer allgemeinen Amyloidose Iestgestellt. Er sah n~m!ieh bisweilen 
Amyloidschollen yon Haufen von Rundzellen, nicht selten auch yon FremdkSrperriesenzellen urn. 
geben, die bisweilen hi ihrem Protoptasma kleine Teflchen roll Amyloid enthielten. 

Kurz vorher hat W. F i s c h e r in Freiburg fiber einige Beobachtungen yon Fremdkih])el'- 
riesenzellen bei Amyloidose del" Milz berlchtet, ein Befund, der beim Menschen bishel" noch nicht 
erhoben worden sei. Unter 16 untersuchten F~llen hat er 9 real diese FremdkSrperriesenzellen 
beobachtet. Er land mikroskopisch in der Milz alas Bfld der amyloiden Entartung der Lymph- 
knStchen; keine Zeichen eines tuberlcalSsen Prozesses. Die Riesenzellen wurden in sehr wechselnder 
.Mlzahl am Rande der Amyloidmasse gefunden, mit zahlreichen Kernen, die zumeist an einem Pol 
der Zelle angeordnet lagen. Im Protoplasma dieser Zellen land er h~ufig vakuolenartige Gebilde, 
welche sich als glasige 5Iasse bei F~rbung mit Kresylviolett als himmelblaue Schollen zeigten, im 
iibrigen mit Jod und Jod=Schwefelsgure oder Methylviolett oder Thiazinrot-Toluidinblau (rot) 
die spezifische Reaktion gaben. F i s c h e l" hat sein Material meistens TuberkulSsen entnommen , 
die Taberkelbazillenfi~rbmlg abet nicht vorgenommen, lind sieht in dem Auftreten yon Fremd. 
kSrpelziesenzellen eine Phagozytose, eine Folge der Reaktion des Bindegewebes auf einen hi loco 
befindlichen FremdkSl~oer, wie bei der lokalen Amyloidose. 

Einer Aufforderung des Herrn Geh. Medizinalrat 0 r t h folgend, suehte ieh 
festzustellen, wie hiiufig die Riesenzellen bei der Amyloidose vorkommen, ob auch 
in versehiedenen Amyloidorganen, und ob es sich nieht etwa blof~ um tuberkulfse 
Riesenzellen handelt. Wenn nicht, w~re an die MSglichkeit einer Resorption ~on 
Amyloidsubstanz zu denken. Daneben interessierten die Beziehungen zwischen 
der Amyloidose und dem isehi~mischen Infark~. 
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Das folgende Material bildet den Ausg~ngspunkt meiner Untersuehungen; ich babe zahl- 
reiche Fglle yon Amyloidose der verschiedenen Organe gena~ untersueht, n~mlich: 

35 F~ille yon Amyloidose tier Milz, 
16 ,, ., ., der Niere, 
16 . . . . . .  tier Leber, 

8 . . . . .  , der Nebenniere, 
7 . . . . . .  des Darmes, 
6 ,, ,, ., des Herzens, 
6 . . . . . .  der Schilddriise, 
3 . . . . .  , der Lunge, 
3 . . . . . .  des Knochenmarkes, 
5 . . . . . .  des Pankreas, 
3 . . . . . .  der Sl~eicheldriise, 
2 . . . .  ,. des Uterus, 
1 Fall des Hodens. 

Das Material erhiel~ ieh zum grS~ten Teil aus der Sammlung des hiesigen Pathologischen 
lnsti[utes, zmn andern Teile bei den neueren Sektionen. Zwecks H~rtnng ist zum Tefl .~koho], 
K a i s e r 1 i n g sche Fliissigkeit oder Formalin angewandt worden. Zur Fi~rbung der Gdrier- 
oder Paraffinschnitte babe ich neben H~mMaun, v a n G i e s o n ,  Gentiana- und ~Iethylviolett, 
polyehromem Methylenblau, Thiazinrot-Toluidinblau, Jod und Jodsehweiels~ure, haupts~chlich 
Kresylviolett gebraueh~. Letzteres mSehte ieh ganz besonders empfehlen. Wenn man die Sehnitte 
mit der konzentrierten wi~ssrigen KresylviolettlSsung 1 bis 2 Stunden hng fi~rbt, mit Leitungs- 
wasser griindlich auswgseh~ und dann in 20 prozentiger Glyzeringelatine (in der Wiirme gelSst) 
einsehlieSt, dad ram1 konstant sehr sehSne und lange haltbare Pl'iiparate envarten. Die Amyloid- 
substanz fgrbt sieh immer prachtvoll rot, wghrend das intakte Bindegewebe, der Ze]Mb usw. 
farblos, das ttyalin grau bis he]lblau, die Kolloidsubstanz hellviolett bleiben. Die Zellkerne nehmen 
einen blauvioletten Farbenton an. Besonders durch diese Kresylv!olettfitrbnng kaml man auch 
Spuren yon .~nyloiddegeneration deutlieh naehweisen, nut daft man niemals Alkohol brauehen, 
weil Kresylviolett durch Alkohol leicht entf~rbt wird, wogegen die mit Kresylviolett behandelten 
Pr~parate dureh lange Wasehung in Wasser anffallend rot erscheinen, 

L ~ I i l  z. 

Ieh habe 35 F~ille yon Amyloidmflz untersueht und darunter nur in '2 Fallen FremdkSrper- 
riesenzellen, hi 3 F~llen ]~farkriesenzellen und in 6 F~]len Tuberkelriesenzellen naehgewiesen. 

Zuni~ehst mSehte ieh kurz fiber einige Beobachtungen yon FremdkSrperriesenzellen bei tier 
~krnyloidose der ~filz beriehten, da dieser Befund beim Mensehen bisher nur yon W. F i s c h e r 
erhoben worden ist. Die iibrigen 24 F~tlle yon AmyMdmilz zeigten keineflei Riesenzellen im Gewebe. 

F a 11 1. 46 ji~hriger ~ann, seziert am 11. Dezember 1909, Nr. 1395. Anatomisehe Diagnose: 
Phthisis pulm. mit Kavernen in beiden Obeflappen, eitrige ]~ronehitis, Tracheitis mit lentikulitren 
Gesel)wiiren. Kehlkopftuberkulose mit Gesehwtirsbildung. AmyMdose der Milz, Nieren u.a.  
TuberkulSse Darmgeschwtire. 

Die Mflz bet das typische Bild der amyloiden Entartung m~Bigen Grades dar, und zwar lag 
amyloide Degeneration tier h{ a 1 p i g h i schen KSrperehen vor, die sogenannte Sagomilz. ~fikro- 
skopisch land ieh in der Mi]z die charakteristisehe amyloide Degeneration tier Lymphknoten; 
nirgends lieBen sich tuberkulSse Eruptionen im Organ naehweisen. Die FremdkSrperriesen- 
zellen wurden zahkeieh im Innern oder am l%ande der amyloiden s beobaehtet. Diese 
Riesenze]len zeigten zahlreiehe ovale Kerne, die zumeis~ an einem Pol angeordnet lagen, doch 
konnte man sie bisweilen anch in tier ~fi~te der Zelle nachxveisen. Das Protoplasma tier Riesen- 
zellen sties unmittelbar an die amyloiden Par~ien an, ohne jedoeh in sie iiberzugehen. Die Kerne 
laden also ~uf der der Amyloidmasse abgewandten Seite, Sie sind immer gut farbbar, Karyo- 
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mitosen und indirekte Kernteflung werden nicht beobachtet. Diese Riesenzellen sind fiber die 
ganze Mflz zerstreut, stets in Beziehung zu den amyloiden Teilen; oft waren sie in einem Schnitt 
in und an einem amyloid cntarteten LymphknStehen nebeneinander gelagert. Das Protoplasma 
der Riesenzellen zeigt rundliehe oder unregelm~Bige Gestalt, und im Innern finder mall meist TrSpf- 
chen oder granulafSrmige Gcbilde, ~-elche die charakteristische =Mny]oidreaktion geben. Besonders 
hfibsch treten sie bei Anwendung yon Kresylviolett mit rotor Farbe im Gegensatz zu den blau- 
violetien Kernen scharf hervor; doeh zeigt bisweflen das Protoplasma einen mlbestimmten, 
schmutzigen Farbenton. 

Wit haben es hier also sicher mit  FremdkSrperriesenzellen zu tun, da sie yon 

keiner Ep i the lo idze l len-und  Lymphoidze]leninfil~rafion begleite~ sind und sich 

auch keine Tuberketbazillen nachweisen ]assen. 

F a ] 1 2. 50 j~hriger Mann, sezier~ am 1. Juli 1898, Nr. 11 485 a. Anatomische Diagnose: 
Myelitis dorsa]is; Contusio ve~ebrac spinalis, Cystitis chron., Phlegmone chron., Decubitus 
multipl., Atrophia muscul., Bronchopneumonia acuta sin., Pyclonephritis chron., Degeneratio 
amyloides lienis et hepatis et gland, suprarenalis usw. 

Die ~ilz bot das Bild der Speckmflz dar, mikroskopisch land sieh in der Milz die typische 
amyloidc Entartung der Pulpa and M a 1 p i g h i sehen KS~er, dagegen nirgends tuberkul5ses 
Granulationsgewebe. In der Amyloidmasse komlte ich cbentalls eine Anzahl yon FremdkSrper- 
riesenzellen nachweisen, nur warcn sie bier sp~rlicher aufzuilnden. Der Befund an den Fremd- 
kSrperriesenzellen cntsprach genau dem des oben erw~hnten Falles; die Riesenzellen fanden sich 
in der ganzen Milz zerstreut, und zwar an der Grcnze eines amyloid ental~eten ~I a 1 p i g h i - 
schen KSrperchens zum Pulpagewebe. Anch in diesem Falle konnte ich keine Tuberkelbazillen 
nachweisen. 

Demnach ist der Befund yon Fremdk6rperriesenzellen beim Amyloid der ~Iilz 

des Menschen ein aul3erst seltenes Vorkommnis. Unter  35 F~llen babe ich ihn bloB 

zweimal erhoben, wfihrend F i s c h e r sie unter 16 untersuchten Fallen neunmal 

nachgewiesen hat. Eine Erklarung flit diese Differenz in den Unr 
nissen muB ich schu]dig bleiben. 

Bei e x p e r i m e n t e l l  e r z e u g t e n  A m y l o i d o s e n  dagegen hat zum Beispiel 
K r a w k o w Riesenzellenbildung in der Milz beobaehtet. Er erzeug~e bei Kaninehen dutch Ein- 
spritzung yon Bouillonkulturen des Staphylococcus pyogenes aureus eine amyloide Degeneration 
mit dem Auftreten yon zahlreichen FremdkSrperriesenzellen. K r a w k o w gibt aueh eine gute 
Abbildnng dieser Riesenze]len; genau dieselben Bflder habe ieh in meinen F~llen aueh gesehen. 

Auch D a v i d s o h n hat bci experimentell erzeugtem Amyloid, und zwar in der Milz yon 
Miiusen, Fremdk5rperriesenzellen beobaehtet. Ferner hat W. D a n t c h a k o w i~hnliche Be- 
~unde erhoben, und zwar in den Speieheldriisen yon Kaninchen. Ich kam~ keine ausreichende 
Erkliirung dafiir geben, warum beim Amyloid des Menschen so wenig FremdkSrperriesenzellen 
vork0mmen, w~ihrend sie beim experimente]len Amyloid hEnfig nachgewiesen werden. 

Bei sorgfi~ltiger Untersuchung der Amyloidmilzen konnte ich feststellen, dab 

in 6 F~llen yon Milzamyloidose b]o~ mikroskopisch nachweisbare aul3erst wenige 

kleine Tuberkel in den amyloid entarteten M a 1 p i g h i schen KSrperchen oder 

Pulpageweben vorhanden waren. Bei den hochgradigen Amyloidmilzen zeigen 
die Tuberkel gew6hnlich eine sehr rudiment~re Entwick!ung. Infolgedessen kOnnen 
solche tuberkulOsen Riesenzellen sehr leicht mit  FremdkSrperriesenze]len ver- 

wechselt werden, weil diese L a n g h a n s schen Riesenzellen dabei oft yon sehr 
wenigen Epitheloid- und Lymphoidzellen begleitet sind und h~ufig unmittelbar 
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an die Amyloidsubstanz grenzen k6niien. Selbstverstgndlich ist man, wenn man 
eine genaue Uii*ersuchung vornimmt, einer Tauschung IIie un*erworfen, well tuber- 
kul6se Riesenzellen in der Peripherie faserige Fortsgtze und die peripherisch ge- 
lagerten Keriie tragen. Wghreiid die Fortsgtze sehr blau sind, ist der ZellkSrper 
dutch Chromsgure dunkel gefgrbt und yon den Fortsgtzen oft dutch eiiie fett- 
kSrnchenhaltige Zone getrennt. Aut]erdem kann man an vielen Riesenze]len sowohl 
gegen die Umgebuiig als gegen das Iniiere der Zelle hiii einen seharf begrenzten, 
g]gnzeiiden ~r wahrnehmen. Den *uberku]6sen Riesenzelleii liegen gewSnnlich 
spiiidelf6rmige Zellen an. Die peripherisch gelagerteii Kerne tguschen manchmal 
Zylinderepithelieii vor, um so mehr, als die ira Zentrum gelegenen granulierten 
An~eile der Zelle sich oft mehr oder mimer voii den Kernen ablSsen kSnnen. Natiir- 
lich zeigen diese tuberkulSsen t~iesenzellen gar keine phagozytare Fghigkeit der 
Amyloidsubstanz gegeniiber. Im fibrigen konnte ieh manehmal eine Anzahl yon 
Tuberkelbazilien koiistatieren. 

Grol3e Vorsicht ist eiiier aiidern hat voii tliesenzelleii gegent~ber am Platze, 
welche beim Amyloid der Nilz hgiifig vorkommeii. Ieh babe in zwei Fallen yon 
amy]oid entarte~er Milzpulpa des Erwaehseiien eine Aiizahl Pulpariesenzellen an- 
getroffeii. Solche Pu]parieseiizellen fandeii sieh in dem ganzen Nilzgewebe zer- 
streut vor, stets in Beziehuiig zu den amyloiden Partieen, hie inmitten dieser. Sie 
kommen zwar nieht beim Erwaehsenen, wohl abet bei Embryonen aul~erordentlieh 
zahh'eich vor und siiid in der Milz mancher Tiere vertreten. Die Pulpariesenzellen 
sindgrol~e, 40 bis 50 ~ im Durchmesser hafteiide Zellen, deren Xeriie die aller- 
verschiedeiisten Formen zeigen und bedeiiteiide GrSl]e erreiehen. Sie k6niien 
gelappt sein oder eiiieii Haufen kMnerer, durch Sprossung miteinander in Ver- 
15indung stehender Kerne darstellen. Sie kSniien Korbform besi*zen ( A r II o 1 d 
uiid D e II y s ) oder Hohlkuge]n, Kugelsehalen ghiieln ( H e i de  n h a i II ), so 
dal~ dann das Zellprotoplasma in ein intranuklegres Endoplasma uiid eiii extra- 
IIuklegres Ektoplasma zerfgllt, we]ehe beide durch Verbindungsbriickeii, die die 
Substanz des kugelsehalenfSrmigen Kernes durehzieheii, miteinander verbunden 
sind. Diese Pulpariesenzellen zeigen gar keine Amyloidreaktion. 

Man darf also hie vergessen, dal~ in amyloid eiitaa'teten Milzgeweben ver- 
schiedene Arten yon Riesenzellen vorkommen k6niien, uiid dag das Vorhandeiisein 
yon Fremdk6rperriesenzellen in den Milzeii bei der generalisierten Amyloidose 
/~ul~erst selten sein mug. 

Bei dieser Gelegenheit habe ieh eineii Fall yon Sehinkenmilz mit multiplen 
isch~mischeii IIIfarzierungen Uiitersucht, um festzustelleii, auf welehe Weise die 
Resorption tier hanyloidmasse zustaiide kommt und ob man dabei viele :Fremd- 
kSrperrieseiizelleii fiiideii kanii oder IIicht. 

Es handelte sieh um eineIl 66 j~thrigen Mann mit fo]gender anatomischen Diagnose: Nephritis 
parenehymatosa chron,, Degenera~io amyloides universal., Dflatatio ventrieuli.eord, dupl., Pleuritis 
adhaes., Infarctus anaemieus multiplex lienis. Ulcera uraemica inteStin., Hepar lobar, syphilit, 
Seziert am 24. N~l"z 1902, Nr. 12 514. 
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Die Milz zeigt eine enorme VergrSfiemng und hoehgradige a'myloide Entartung. Auf der 
Sehnittfl~che sieht man eine Anza'hl yon weil~gelblichen, keilfSrmigen Fleeken, in deren Umgebung 
eln h~imorrhagischer Hot vorhanden ist. Mikroskopisch land sieh alas Bild hSchstgra'diger amy- 
loider Ental~ung des Pulpagewebes und der LymphknStchen. Am Ra'nde des hffa'rzierten Gewebes 
wurden zahlreiche E~'throzyten beobaehtet. Doeh konnte ieh weder Riesenzellen noeh Lymphoid- 
zellenanh~ufung konsta'tieren. In der Mitre des in~a'rzierten Teiles hat die Amyl01dsubstanz sehon 
g~nzlieh ihre cha'rakterisfisehe Reakfion den bekannten Reagentien gegeniiber eingebiil~t, trotzdem 
ihre Gestalt noch gut erha'lten ist. Die Zellelemente in der !giite des Infarktes zeigen s~mtlieh 
die Erscheinung tier Autolyse, d.h. Karyorrhexis und Ka'ryolyse der Keme. Die tier Amyloid- 
reaktion verhstig gegangene homogene Substanz macht ganz den Eindruck hyalin degenerierter 
Partien. Indessen reagiert sie in der Peripherie des ilffarzierten Amyloidmilzgewebes noch sehwa'ch 
ant die Reagentien. 

Es ist eine sehr interessante Ta~sache, dab die Amyloidreaktion dutch die 
Autolyse bet der ischamisehen Nekrose verschwinden kann. 

Demgegenfiber daft aber auf eine k[trzlich erschienene Publikation yon 
O. t t  a n s s e n hingewiesen werden; er hat eine Amy]oidsubstanz auf mechani- 
schem Wege isolierf und in die PeritonaalhShle yon Kaninehen eingebraeht. F~inf 
Woehen sparer fand sich bet der Un~ersuchung diese Amyloidsubstanz morpho- 
logisch und ~inktoriell unverandert. Es war also yon ether Resorption fiberhaupt 
nichts zu konstatieren. 

D a n t c h a k o w schreibt den hervorragendsten An~eil an der Entfernung 
der experimen~ell erzeugten Amyloidmassen - -  die ffir das Gewebe ein unnfitzer 
und schadlicher Ballast sind - -  neben den Leukozyten, Lymphozyten und Riesen- 
zellen zu. 

Bringt man Bin Amyloidlebers~tickehen unter die Haut eines Kaninchens 
( G r i g o r i : e f f ,  L u b a r s e h ,  L i t t o n ) ,  so kann man um diese Partikel 
herum zahlreiche FremdkSrperriesenzellen beobaehten, Es mfissen die so experi- 
mentell geschaffenen Bedingungen far die Resorption ganz andere sein, als sie es 
unter natfirlichen Verh/~ltnissen sind. 

II. ~ i e r e .  

Ich habe t6 F~lle yon amyloid entarteten ~ieren untersucht und konnte blol~ 
in einem Falle FremdkSrperriesenzellen nachweisen, femer in 3 F~llen tuberkul~se 
Riesenzellen und in 3 F~llen epithelogene Riesenzellen. Zun~chst mSehte ich tiber 
den Fall yon ~ierenamyloidose beriehten, bet dem die Fremdk~rperriesenzellen 
sich fanden. 

Es handelt sieh urn eine 50 j~hrige Frau, seziert am 15. Oktober 1909, Nr. 1192, mit folgender 
anatomischen Diagnose: Sehwere Arthritis deformans, Eitermlg des Sehu]tergelenks, Pneumonia 
fibrinosa" in den beiden oberen Lungenlappen, pleuritisehe Vel~,achsungen, Abszesse in der seit- 
lichen Halsmuskulatur, Selfinkenmilz, a'myloide Sehmmpfnieren, Amy]oidose der Nebemfieren, 
des Da'rmes, der Leber~ fettige Degeneration der Herzmuskula'tur, mal~ige Skleratheroma'tose der 
Aorta., chronisehe ~etritis. Die R~ieren sincI etwas geschrumpft, sehr steff, a'uf dem Schnitte 
transparent, a'uffa]lend blaB, in der stark versehm~lerten Rinde mit gelblichen Flecken versehen. 
Mikroskopiseh finder man neben ether a'llgemeinen A~rophie des Parenchyms eine starke, amyloido 
Entartung der Glomeruli, Auch a'n den Vasa afferentia und den Arteriae interlobulares ist starke 
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amyloide Entartung der Wand naehzuweisen. Neben den Gefiilien sah ich aueh an der Tuniea 
propria der Ha rnkan~]ehen, and zwar vor allem der Marksubstanz, ehle Amyloiddegeneration. 
Die Epithelien der Hal~kan~ilchen shld stark vede~tet~ und zerfallen. Sehr reichlich finden sich 
hyaline Zyllnder in den Harnkan~lchen. Das interstitielle Bindegewebe ist deutlieh gewucher~ 
und stellemveise yon Lymphozyten und Fibroblasten infiltfiert. 

In geringer Anzahl wel"den am ~iul~eren Rande der amyloid entarteten Artel'iae interlobulares 
Fremdkih])erriesenzellen beobachtet. Diese Riesenzellen haben ein langgestrecktes, unregel- 
m~fiiges Protoplasma lind zah]reiche Kerne, die zumeist an einem Pole des Protopla.smas ange. 
ordnet liegen, so da$ das Protoplasma tier Riesenzellen unmittelbar an die Amyloidmassen anstSl~t. 
Es bestand keine Leuko- oder Lymphozyteninfiltration u.a. Die Kerne der Riesenzellen waren 
liingsoval und gut fiirbbar, keine Mitose war nachweisbar. Im Protoplasma finder man Einschlilsse 
yon Amyloidtl"Spfchen oder Granula. Eine solche Beobachtung yon Fremdk(irperfiesenzellen in 
amyloid entarteten I~'ieren wurde his jetzt noch nieh~ publiziert. Es scheint mir sehr merkwiirdig, 
da6 die FremdkSrperriesenzellen keineswegs in and an den amyloid en~a~'teten Glomertrli, sondern 
nut am iiuiieren 'Ran@ der entar~eten Gef~l~wandung in der Marksubstanz gefunden wurden. 

Die epithelogenen Riesenze]]en liegen immer in den Ha~'nkan~lchen und umgeben meistens 
hyaline Harnzylh~der. Sie en~stehen aus dem ZusammenfliefJen yon Hamkan~lchenepii~helien 
und zeigen sieh ganz unabhi~ngig yon der Amyloiden~ar~ung. 

III. L e b e r .  

Unter 16 F~llen yon Amyloidleber konn*e ieh, abgesehen yon 6 Fglten mit 
tuberkul/Jsen Riesenzellen, auff~lligerweise niemals FremdkSrperriesenzellen beob- 
aehten, obwohl ieh bei den versehiedenen Graden und 8tadien der Amyloidleber 
nntersueht habe. 

IV. ~Teb e n n i e r e .  

Unter 8 Fi~llen yon Amyloidentartung der hTebelmieren konnte ieh ebenfa]ls 
niemals Riesenzellen konstatieren. Bei mikroskopiseher Untersuehung zeigCen 
sie in mehr oder weniger auffi~lligem Grade Amyloiddegeneration der Rinde und 
Marksubstanz oder Gefi~i~wandungen. Die Chromaffiniti~t der Marksubstanz war 
nicht gestSrt. In der Rinde war es vor a]lem die Zona faseiculata und retieularis, 
welche an vielen Stellen bis zum vSlligen Sehwund der Epithelzellen amyloid 
degeneriert erschien. An solehen Stellen lag eine einl~eifliche, yon staxk verengten 
oder sehon oblfferierten Blu~kapillaren durchzogene Amyloidmasse vor. Hi~ufig 
war die Zona glomerulosa zum Teil noeh erhalten, und ebenso fanden sieh an der 
Grenze yon Rinde und Mark kleine Inselehen vfllig erhaltenen Nebennierenpar- 
enehyms. Ieh konnte sehr gut feststellen, dag das Amyloid im Anfangsstadium 
dureh rot (I~-esylviolett) und kOrnig aussehende kollagene Bindegewebsfasern 
der h'ebennieren reprasentiert wird. 

V. D a r m .  

In 7 F~llen yon Amyloidentartung des D~inndarms war diese an der Sehleim- 
haut schon haufig makroskopiseh mit der Jodreak~ion nachweisbar. Mikroskopisch 
konstafiert man deutlich, da~ die Entartung in erster Linie die Ar~erien und Kapil- 
laren, dann das Bindegewebe der Schleimhaut, besonders in den Zotten, befallen 
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hat. Sehr selten waxen aueh die Submukosa und ~uskularis erkrankt. In den 
LymphknStehen konnte ich nie Amyloid finden. 

VI. H e r z .  

6 F~lle. Makroskopiseh war nicht in allen F~llen amyloide Degeneration 
naehzuweisen. Mikroskopiseh sind zum Teil nur die in den Gewebssepten liegenden 
Blutgef~I~e mittleren und kleinen Kalibers anlyloid degeneriert. Sonst finder sich 
im Herzen eine herdf6rmige Einlagerung yon Amyloid ins Bindegewebe in Form 
sehmaler Streifen; dabei sind die Muskelfasern deuttieh versehm~lert oder ver- 
versehwunden. In allen 6 F~lten konnte ieh keine Riesenzellen beobaehten. Das 
Amyloid zeigt bei Kresylviolettf~rbung oft eine rote, k6rnige Struk*ur der Binde- 
gewebsfasern im Anfang der Amyloidablagerung. 

VII. S e h i l d d r i i s e .  

Unter den 6 F~llen yon Amyloidentartung der Sehilddriise befanden sieh 
3 F~.lle im Anfangsstadium, 3 F~lle im vorgeschrittenen Stadium. In den geringsten 
Graden yon Amytoiddegeneration erseheint die Sehilddrtise im allgemeinen noeh 
sehr wenig ver~ndert. Die Follikel zeigen ein normales Verhalten. Die Amyloid- 
ablagerung geschieht meistens herdweise, vor allem in den Kapillaren und den 
kleinen Blutgef~l~en. Schreitet die Amyloidentartung weiter fort, so wird die 
Ver~inderung schon deutlieher: Das interlobul~re Bindegewebe zeigt Amyloid- 
entartung, infolgedessen sind die Follikel sehr weir auseinandergeriickt und yon 
einem breiten Mantel amyloider Substanz umgeben, der sich vorwiegend aus den 
in ihrer Wandung m~ehtig verdiekten Kapillaren zusammensetzt. Die Folliket 
sind atrophisch und weisen oft Epithelsehwund auf. Bei meinen untersuchten 
F~llen konnte ich gar keine Zellinfiltration oder Riesenzellen in den Schilddrtisen 
nachweisen. Bei einem Falle habe ich eine Fremdk6rperriesenzelle in der Um- 
gebung der Kotloidmasse im atrophierenden Follikel festgestellt, die zur Amyloid- 
substanz keine Beziehungen hatte. 

Erst bei amyloider Degeneration hSheren Grades ist eine makroskopisehe 
Diagnose mSglich; dabei stellt sich das Organ vergr61~ert dar und zeigt Konsistenz- 
vermehrung und einen waehsartigen Glanz auf der Schnittfl~ehe. 

VIII. L u n g e .  

Unter 7 untersuchten F~llen yon allgemeiner Amyloidose wurde dreimal eine 
ganz leichte Amyloidentartung der Gef~l~e und des Bindegewebes angetroffen. 
Das Amyloid lagert sieh in Form feiner Streifen in den Alveolarsepten neben den 
en~arte~en Gef~l~en ab. Selten sah ich auch in der Wandung der Bronehien geringe 
Amytoiddegeneration. Jedenfalls konnte ieh auch in der Lunge gar keine Riesen- 
zellen bei amyloiden Entartungen konstatieren. Bei der Amyloidablagerung in 
der Alveolarwand zeigen oft Bindegewebsfasern bei Kresylviolettf~rbung ein rotes, 
k6rniges Anssehen. 



414 

IX. K n o e b e n m a r k .  

Unter 5 F~llen allgemeiner AmyMdose habe ieh blog dreimal mikroskopiseh 
Amyloidentartung der Wand der kleinen Gef/il~e im Knoetienmark des unter- 
suehten reehten Obersehe~kels beobaehtet. '-' Dieses Knoehenmark war immer 
lymphoides Mark, dagegen konnte ieh bei Fettmark hie Amyloid feststellen. In 
dem amyloid degenerierten Lymphoidmark babe ieh natfirlieh viele mit gelappten 
Kernen versehene Markriesenzellen (~egakaryozyten) angetroffen. Aber diese 
~arkriesenzellen zeigen gar keine Amyloi&'eaktion im Zelleibe. Beobaehtungen 
fiber Amyloiddegenerafion des Knoehenmarks habe ieh bis jetzt in der Literatur 
nieht gefunden. 

X. P a n k r e a s .  

Ieh habe 5 F~lle yon AmyMdose des Pankreas nur mikroskopiseh konstatiert. 
Das Amyloid lagert sieh zuerst in tier Arterien. und Kapillarwandung ab. Sparer 
kann man aueh die Amyloidentartung der Tuniea loropria der I)rtisenbl~sehen und 
der Wandung der Ausfiihrungsg~inge naehweisen. 

FremdldOrperriesenzellen sind nieht gefunden worden. 

XI. G l a n d u l a  s u b m a x i l l a r i s .  

[Inter 5 F~llen yon allgemeiner Amyloidose babe ieh nur dreimal mikroskopiseh 
hoehgradige Amyloidose der Glandula submaxillaris naehgewiesen. Dabei land 
sieh d/'_e Amyloiddegeneration in der GefN~wandung, der ~embrana propria der 
Driisenbl~sehen und den Wandungen der Ausfahrungsg~nge. Das Parenehym der 
Speieheldrtisen war mehr oder weniger atrophiseh, wo das Interstitium zu amyloiden 
M~nteln umgewandelt war. In diesem Organe konnte ieh ebenfalls keine Riesen- 
zellen konstafieren. 

XII. U t e r u s .  

In 2 F~llen babe ieh eine sehr geringe Amyloiddegenerafion der kleinen Ar- 
terienwandungen der Uterusmuskulatur bei einer allgemeinen Amyloidose naeh- 
gewiesen, aber aueh hier keine Riesenzellenbildung. 

XIII. H o d e n .  

Im Hoden wurde einmal eine deutliehe Amyloidose der Wandung der Hoden- 
kan~lehen und Gef~ge festgestellt, ohne dal~ eine Riesenzellenbildung naehge- 
wiesen war. 

Wenn man sieh das Resultat meiner Beobaehtungen vor  Augen h~lt, wird 
man sieh wundern, dal~ das Vorkommen yon FremdkSrperriesenzellen bei allge- 
meiner Amyloidose, gegenfiber den Beobaehtungen yon W. F i s e h e r ,  ~ul~erst 
selten ist. Hat doeh F i s e h e r in den Milzen bei allgemeiner Amyloidose unge- 
f~hr neunmal unter 16 FNlen FremdkSrperriesenzellen gefunden, w~hrend ieh in den 
3/Iilzen nut zweimal unter 35 FNlen und in den Nieren blol~ einmal unter 16 Fallen 
positive Resultate erhalten habe. Worauf der auffallende Untersehied in den 



415 

Resultaten zwischen beiden beruht, kann ieh noch nicht erklaren. Zur Auf- 
klarung der Frage, warum die FremdkSrperriesenzellen tiberwiegend in den Amyloid- 
milzen und -nieren vorkommen kSnnen, wahrend andere Organe meistenteils frei 
yon ihnen bleiben, bedarf es noeh weiterer Untersuehungen. 

Warum kommen aber bei den allgemeinen Amyloidosen des Mensehen tiber- 
haupt die FremdkSrperriesenzellen so sehr se]ten vor, wahrend bei den lokalen und 
experimentellen Amyloidosen solehe Riesenzellen fast konstante Vorkommnisse 
sind ? Meiner Meinung naeh liegen bei tier lokalen und experimentellen Amyloidose 
die Verhaltnisse fiir die Resorption des Amyloids viel gtinstiger als bei der ailge- 
meinen Amyloidose. Denn bei der lokalen und experimentellen Amyloidose is* 
wahrscheinlieh, dal~ das Amyloid umschliel~ende Bindegewebe ffir den Reiz des 
Amyloids oder des im Amyloid enthaltenen unbekannten Fermentes viel em- 
pfindlicher und lebensfahiger is*; gleiehzeitig wh'd die Beseitigung leiehter gelingen, 
als bei allgemeiner Amyloidose. Als Beweis dafiir kann man stets eine mehr oder 
weniger starke Reaktionserscheinung im umgebenden Bindegewebe bei lokaler 
oder experimenteller Amyloidose konstatieren, wahrend bei allgemeiner Amyloidose 
solehe Reaktionserseheinungen gewOhnlieh fehlen. Bei der lokalen Amyloidose 
hat man sieh zu hiiten, in dem Auftreten dieser Riesenzellen ohne weiteres eine 
Heilung des Prozesses zu erblieken, hOehstens handel* es sich um einen Heilungs- 
versuch. Dagegen bahnen sieh bei der allgemeinen Amyloidose gewShnlieh iiber- 
haupt keine Heilungsprozesse an. Nur ausnahmsweise kommt bei allgemeiner 
Amyloidose dutch Riesenzellen eine sehr besehranl~e resorptive Tatigkeit dem 
Amyloid gegeniiber zustande. 
[ . Was die Herkunft der Fremdk6rperriesenzellen im Amyloid betrifft, so kann 
naeh der Form tier Riesenzellen, die ganz FremdkSrperriesenzellen gleiehen, "naeh 
ihrer Lokalisation, nach ihrer Struktur, besonders nach dem Befunde der Partikel- 
ehen oder Granula im Protoplasma dieser Zellen kein Zweifet dartiber bestehen. 
Diese Riesenzellen werden wahrseheinlich weder Leukozyten noeh Lymphozyten 
sein, sondern es handel* sieh um mit phagozytarer Eigensehaft begabte Binde- 
gewebs- oder Gefal3wandungszellen. Ihre Kerne haben eine ganz andere Struktur 
als die der Leukozyten und Lymphozyten. 

Meine Beobaehtungen an dem Milzinfarkt geben mir Veranlassung, die Frage 
naeh der Beziehung zwisehen hyaliner und amyloider Substanz, deren gleieh- 
zeitiges Vorhandensein sowohl bei lokaler als aueh bei allgemeiner Amyloidose 
yon zahlreichen Untersuehern festgestell* worden is*, kurz zu erOrtern. 

Bekanntlich stehen sieh in dieser Beziehung zwei Ansehauungen gegeniiber, 
die eine, wonach das Hyatin eine Vorstufe des Amyloid sei, und die andere, wonach 
beide Substanzen nieh* genetiseh zusammenhangen, sondern nur unter den gleiehen 
Verhaltnissen entstehen. 
,. ~einer Erfahruhg nach kann ieh reich der letzten Ansehauung ansehliel~en, 
denn in meinen Fallen is* Amyloid direkt, ohne vorherige Hyalinbildung, ent- 
standen. 
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Ich habe  immer sicher festgestellt, da6 im Anfangsstadium der Ents tehung 

des =~anyloids die Bindegewebsfasern nie hyaline Degeneration zeigen, sondern es 

ist ein direktes ~bergehen tier kollagenen Substanz in Amyloid nach Art  einer 

Aufquellung und Ablagerung der Amyloidsubstanz im allgemeinen anzunehmen. 

Obwohl die Amyloidsubstanz in der Milz durch ischi~mische Infarzierung ihre 

Amyloidreaktion verliert und ein hyalin~hnliches Aussehen annimmt,  so kann man 

natiirlich daraus weder schlie6en, da6 das Amyloid zum Hyal in  sich umwandeln  

kann, noch auch dal~ die hyaline Degeneration eine Vorstufe des Amyloids bildet. 

~ach  meiner BeobachCung handelt  es sich bei diesem Verschwinden der chemischen 

Reaktion des Amyloids bei der ischi~mischen ~ekrose um einen autolytischen Vor- 

gang der Alnyloidsubstanz, d. h. das Amyloid hat  nur seine tinktorielle Beschaffen- 

heit ver~ndert. 
Den Vorgang der Amyloidbildung selbst kann man sich wohl am ehesten, der 

Anschauung IV[. S c h m i d t s folgend, als einen fermentativen Gerinnungsproze] 

denken, bei dem in der Gewebslymphe befindliche Eiweil~stoffe gefarbt werden, 

wobei die enCstehende starre Substanz sich in den Gewebsspalten ablagert. Die 

Anschauung S c h m i d t s als riehtig angenommen, kann man auch verstehen, 
dal3 bei der isch~mischen Nekrose des amyloiden Gewebes blol~ die entstandene 

starre Eiweil~substanz geblieben ist. 
Jedenfalls ist es eine Tatsache, dal~ die Amyloidreaktion je naeh der Intensi tat  

der Zirkulationsst~irung in dem amyloiden Teile verschieden ausf~llt. Dies scheint 

mir ftir die Anschauung zu sprechen, dal~ bei Amyloidose die wichtigsr Faktoren  

nicht nur lokal zu suchen sind, sondern auf dem Zirkulationswege herbeigefiihrt 

werden. 
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