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XVI. 

tTber multiples Myelozytom mit eigenartigen, zum Tell 
kristall~ihnlichen Zelleinlagerungen, kombiniert mit Ela- 

stolyse und ausgedehnter Amyloidose und Verkalkung. 
(Aus dem Pathologischen Institut Basel. Direktor E. Hedinger.) 

Yon 

Dr. Alfred Glaus, III. Assistent am Institut. 

(Hierzu 7 Textfiguren.) 

Seitdem v. Rus t izk i  im Jahre 1873 einen Fall yon ,,multiplem Myelom ~ 
besehrieben und Kahler  1889 eine Ffir die klinische Diagnose bestimmte Symp- 
tomentrias aufgestellt und B o z zol o (1898) daftir den Namen ,,K ahl e r sehe Krank- 
heit" eingeffihrt hat, ist viel fiber diese verhi~ltnismi~]ig seltene Affektion publiziert 
worden. Wir kennen nun bereits eine ganze Reihe versehieden gebauter Tumoren, 
die unter diesen Begriff fallen. K a u f m a n n  unterseheidet in seinem Lehrbueh 
lolgende Formen: 

a) Myelozytome und Myeloblastome, 
b) Erythroblastome, 
c) Leukozytome, 
d) Plasmazytome, 
e) Lymphosarkome, 

je nachdem der Tumor aus Myelozyten, Erythroblasten usw. zusammengesetzt ist. 
Auf die l~u ob d) und e) iiberhaupt noeh zu den Myelomen zu zahlen sind, wollen 
wit hier nieht niiher eingehen. Bis jetzt sind weitaus am hiiufigsten F~lle yon Myelo- 
blastomea und Myelozytomen besehrieben worden. Ribber t s  Erythroblastom 
steht vorliiufig beinahe isoliert da. Unser Fall ist wohl aueh unter die Myelozytome 
einzureihen; immerhin erh~tlt er durch gewisse im folgenden eingehender zu be- 
schreibende zytologisehe Eigentfimliehkeiten seine besondere Stellung und dadurch 
aueh sein besonderes Interesse. 

In der Kahlersehen Symptomentrias figuriert als dritter Punkt die Aus- 
seheidung des B e n c e- J o n e s sehen Eiwei~kSrpers durch den Urin. Aueh in unserem 
Falle wurde diese Albumose nachgewiesen. Ein selteneres, bisher blog yon Aska- 
haZy und H u e t e r  beschriebenes Syndrom ist Amyloiderkrankung der inneren 
Organe. Dal~ auch wit Amyloidose vorgefunden haben, erseheint uns ein Grund 
mehr, unserem Myelomfall Beachtung zu schenken, ganz abgesehen davon, dal~ 
auch bier wieder besondere Eigentfimliehkeiten vorliegen, die ffir die Amyloidfrage 
ira allgemeinen einen gewissen Wert haben. 
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Ms weiteres interessantes Moment ist in unserem Falle eine ausgedehnte 

Verkalkung zu nennen. Im  Jahre  1909 hat  B l o c h  eine , B e n e e - J o n e s s c h e  

Dermatit is  mit kSrniger Elastolyse" bet multiplem Myelom als Unikumbeschrieben. 
Da dies unseren Fall betrifft, so werden wir auch darauf zuriiekzukommen haben, 

dabei wird sieh ergeben, dab das elastische Gewebe beinahe aller Organe er- 

krankt  ist. 

Wir lassen zunachst  die Krankengeschichte folgen 1): 

Die Familienananmese des beim Spitaleintritt 67]iihrigen Mannes ist ohne Belang. Von den 
8 Kinderu des Pat. leben si~mtliche in voller Gesundheit. Er selber will bis auf einen Unfall, der 
den Yerlust dreier Finger a~der reehten Hand zu~ Folge hatte, stets gesund gewesen seth, speziell 
nie eine Geschlechtskrankheit durchgemaeht haben. Es lieBen sich aueh keine Residuen ether 
solehen nachweisen, und sein Serum gab, wie bier gleich beigefiigt werden mug, keine W asser- 
mannsche Reaktion. Potus in erhebliehem Grade (Sehnaps) wird zugestanden. Die Hautexsehei- 
nungen an den Untersehenkeln bestehen schon seit einigen~Jahren, die an dem Stature haben sieh 
erst in den letzten Monaten entwickelt. Subjektive Symptome sind auger geringfiigigem~Jucken 
nicht Vorhandeni dagegen klagt der Pat. fiber allgemeines Sehwachegefiihl und Appetitlosigkeit. 

Status praesens: Kleiner, etwas dekrepid aussehender, 62,5 kg schwerer Pat. Sensorium fret. 
Kelne Dyspnoe. 

Augen: Pupillen gleich weit, reagieren prompt auf Licht und'Akkomodation. Augenbewegun- 
gen o.B. Die Lider, besonders die oberen, sind beiderseits ek~ropioniert. Am inneren linken 
Augenwinkel eta finches Ulkus mit hartem, wulstartigem Rand (Ka~kroid). 

Ztmge: rissig, belegt, Schleimhi~ute der Wangen, Lippen und des Rachens normal. 
Lymphdriisen: nirgends merklich vergrS~ert. 
Thorax: asymmetrisch, bianubrium sterni vorstehend; Herzgegend mehr vorgewSlbt als 

entspreehende Stelle reehts. St, arke Kyphoskoliose nach reehts in der unteren Dorsalwirbelsaule, 
entspreehende Lordose in der Lumbalwirbels~ule. 

Lungen: Grenzen normal stehend, Sehall hell, Atmung vesikuli~r. 
Herz: D~mpfung nach beiden Seiten bin verbreitert, an der Spitze, fiber der PulmonaliS and 

Aorta systolisches Geri~useh. 
Puls: regelmi~l~ig, ziemlieh leieht unterdriickbar. Si~mtliche sichtbaren peripherischen Ar- 

~erien gesehli~ngelt and rigide. 
Leber trod Milz: nicht vergriiBert, nieht palpabe!. 
GenitalierL: normal. 
Auch die Untersuchung des Nervensystems ergab in bezug auf biotilit~tt, Sensibilit~tt and 

Reflexerregbarkeit normale Verh~ltnisse. 
Der Blutdruck sehwankte zwischen 105 and 145 mm Hg. 
Eine Z~hlung der korpuskul~ren Blutelemente ergab: 

4 500 000 Erytlu'ozyten (sparer etwas weniger ), 
6 ~l)0 Leukozyten, 
96% H~moglobin. 

Abnorme Leukozytenformen warden bet zaklreiehen Untersuchangen nicht geiunden. Auch 
die Verteilungsverh~ltnisse der einzelnen Leukozytenformen bewegten sich innerhalb normaler 
Grenzen. 

Der Kmnkheitsverlauf war innerhalb der zwei Jahre, wi~hrend welcher er beobaehtet warde, 
ein ~ugerst schleichender. Es bestanden in zunehmendem Grade diffuse ziehende Sehmerzen, 
die sieh aber hie anf bestimmte Knoehen lokalisieren liellen. Auch bet der Durchleuchtung mit 

~) zitiert nael~ Bloch. 
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R~negens~rahlen ergaben sich hie Anhaltspankte ffir pathologische Ver~derungen in den Knochen. 
Auf eine solche deutete nut  die Kyphoskoliose bin, deren Sti~rke wihrend dieser Zeit deutlich zu- 
nahm. In den letzten Monaten stellte sich eine hochg.radige Appetitlosigkeit ein, die geradezu 
in einen Widerwillen gegen jegliche Nahrung ausartete und schliel~lich einen erheblicheh Marasmus 
herbeifiihrte. ZugIeieh, und zum Tell schon frfiher, maehten sich Insuffizienzerscheinungen yon 
seiten tier Zirkulationsapparate geltend: Es bestand Atemnot, Zyanose, zeitweise etwas 0dem, 
bis schliefilieh der Pat. im Mi~rz 1909 unter den Symptomen tier' Herzinsuffizienz einer hinzu- 
getretenen Pneumonie erlag. 

Das Hauptiateresse konzentrierte sich yon Anfang an auf die Erscheinungen yon seiten der 
I-Iaut und anf die Eigensehaften des Urins. 

Die Untersuchung deriHant zeigte folgendes: Sie ist im allgemeinen etwas welk und trocken, 
~unzelig und vielfaeh leicht absehilfernd. Auf den Wangen und tier Nase finden sich zahlreiche 
veri~stelte, ektatische Gefi~l~e. Das Ffltrum ist stark verdiekt und derb, ebenso die Oberlippen. 

Die eigentlichen und hanptsi~chlichsten Effloreszenzen finden sieh ziemlich reichlich zerstreut 
fiber den ganzen Stamm, mit Bevorzugung yon Brust und seitlicher Bauchgegend, an den Ober- 
schenkeln und an den oberen Exeremititten bis zu den Ellenbogen, zum Tell einzeln stehend, zum 
Teil in Gruppen angeordnet. Die sofort zu besehreibenden einzelnen Stadien kommen nebeneinander 
vor; es lieflen sich aber auch im Verlanf der Beobaehtung die ~bergi~nge verfolgen, so da$ man 
schlielllich ein vollstiindiges Bild der Entwicklung einer Effloreszenz erhielt. Den Beginn stellt ein 
rosaroter Fleck yon Stecknadelkopf- bis LinsengrSl~e dar. Dieser auf Fingerdruck abblassende 
Fleck wandelt sich in tier Folge (in einigen Tagen bis einer Woehe) in ein KnStchen yon ziemlich 
derber Konsistenz und gelblich- oder bri~unlichroter Farbe urn. Das kegelfSrmige KnStchen 
:sitzt mit breiter Basis auf; seine abgestumpfte Spitze tri~gt ein festhaftendes Schfippchen oder 
Krfistchen. Das KnStchen vergrSl~ert sich allmi~hlich und wird schl'ie$1ich zur flachen, rundlichen 
oder unregelm~ifiig begrenzten Papel yon ca. FfinfeentimestiickgrSfle. Diese Papeln sind yon einem 
b riiunlichroten Her yon ca. ~ - - 1  mm Breite umgeben und yon schmutzig-braungrauen Sehuppen 
and Krus~en bedeekt. Diese Krusten lassen sich leicht ablSsen. Die dann zutage tretende Flacbe 
bedeekt sieh alsbald mit serSser, oft blntig tingierter Flfissigkeit. Diese krustSsen und squamSsen 
Papeln stellen den HShepunkt der Dermatose dar. Nun beginnt die spontane Involution der El- 
flereszenzen. Die Papeln werden allmi~hlich (ira u yon 3--.5 Woehen) flacher und verschwin- 
den unter leiehter Abschuppung. Sehlie$1ich bIeibt eine der ursprfinglichen Effloreszenz in der 
GrSge entsprechende rundliche oder etwas gezackte, leieht eingesunkene atrophische oder etwas 
narbige Stelle yon anfangs br~tunlichroter, spiiter livider F~trbung zurfick, die yon einem schmalen, 
braun pigmentierten Saum umgeben ist. Da immer wieder neben den i~lteren Stellen neue Ef- 
floreszenzen aufschiel~en, entsteht ein buntes Bild, das sieh aus allen eben beschriebenen Einzel- 
stadien zusammensetzt. Die Schiibe folgten einander wihrend des ersten halben 3ahres; sp~iter 
zeigten sich nur noch hie und da einzelne Effloreszenzen. 

Zu gleicher Zeit bestanden auch Verinderungen an der Haut beider Unterschenkel yon mehr 
ekzemartigem Charakter. Sie beginnen mit einem scharfen Rande 3 Finger breit unterhalb der 
t)atella und endigen ebenso etwas unterhalb der Malleolen; in diesem ganzen Bezirk ist die Haut 
diffus veri~ndert, yon hellroter bis grauroter, manchmal etwas livider Farbe; fiber groSe Strecken 
ist sie verdiinnt, atrophisch, glair und spiegelad. An zahlreichen Stellen finden sich flache, zum 
Teil mit Krusten bedeckte Papeln, yon mehr oder minder rundlicher Gestalt und derber Konsistenz. 
An andern Stellen ist die Haut direkt narbig verandert , hie und da besteht starke Schuppung; 
nach Entfernung der Schnppenlamellen tritt eine feuchtrote Fli~cbe zutage. Die I-Iaut des Fu$es 
und der Zehen ist~ vollkommen normal. 

Auch diese Veriinderungen bildeten sieh in der Folge allmihlich zurfick und hinterlieBen eine 
gespannte, atropbische, braun pigmentierte Hautoberfliiche, dutch welehe die ektatischen, ge~ 
schli~ngelten Gefi~fie deutlich siehtbar waren. Subjektive Empfindungen verursachten diese 
~auterseheinungen, abgesehen von unbedeutendem Juck- und Spannungsgeiiihl, kaum. 
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Yon ganz besonderem Interesse war nun aber das Verhalten des Urins, das den Schtiissel 
fiir das Versthndnis des ganzen Krankheitsbildes lieferte 1). Er zeigte folgende Eigensehaften: 
Setzt man dem Ham einige Tropfen verdiinnte Essigsaure zu und erw~rmt langsam, so tri t t  zu- 
n~ehst eine'milehige Triibung und bei ca. 55 ~ eine stm'ke, floekige Fallung ein. Erhitzt man nun 
abet den Ham welter bis zur Siedetemperatur, so liist sich der Niederschlag wieder ~ast vollsti~ndig 
auf, um yon neuem aufzutreten, wenn man den Urin sich abkiihlen light. Bei Zusatz yon starken 
Minerals~uren, yon Ferrozyankalium, yon Esbaeh-Reagens, Tannin, Alk0hol bildet sich ein massiger 
Niedersehlag, der sieh in der Warme ganz oder teilweise wieder 15st. Dutch Versetzen des Harnes 
mit dem zweifaehen Volumen gesiittigter AmmonsulfatlSsung lfiBt sieh die Substanz quautitativ 
ausf~llen, sie schwankte zwischen 2 mid 7%o. Die Biuretprobe fiillt, wie aneh die fibrigen Eiweifl- 
proben, stark positiv aus. Das LSsungsvennSgen des alkalisehen Harnes flit Kupfersulfat ist auf- 
fallend groin. Zucker fehlt; ebenso andere abnorme Stoffe, dagegen finden sieh reichlich hyaline 
und granulierte Zylinder. 

Der in seinem 69. Jahre verstorbene Patient wurde yon Herrn Prof. H e d inger  
seziert 3). Das Sektionsprotokoll lautet (Sektions-l~r. 156, 1909): 

MittelgroBe, ziemlieh l~-i~ftig gebaute Leiche. Pannikulus mi~Big. Dis I-Iaut am Stature and 
an den Armen stark schuppend, in geringerem Grade an der Vorderseite der Obersehenkel. An 
der Vorderseite tier Unterschenkel die Haut  ausgedehnt mit Salbe bedeckt. An den freiliegenden 
Stellen erscheint &e Haut stark atrophisch, leicht pigmentiert. In der Unterschenkelgegend etwas 
0dem. Die Zehenniigel etwas dick. Der 2., 3., 4. Finger der rechten Hand amputiert, teils an der ]., 
teils der 2. Phalanx. Die Haut des Riiekens mit denselben hyperkeratotisehen Lamellen and  
vereinzelten kleinen, granroten Papeln. Die Haare ohne Besonderheit, der Haarboden mit reichlich 
Sehuppen bedeekt. Der Rand der Augenlider etwas verdickt und borkig. Am linken inneren 
Nasenaugenwinkel ein 10 : 6 mm haltender Herd mit einem 1,5 mm erhabenen weiilen Rand und 
einem 6 mm Durehmesser haltenden, mit Borken besetzten zentralen Geschwiir. Pektoralis m~i~ig, 
etwas braun, yon guter Transparenz. Subkutanes Fett an Brust trod Bauch dunkel, sphrlich. 
Leber in der Mittellinie 8 em unter dem Corpus sterni, in der Mammillarlinie am Rippenbogen. 

Zwerchfell reicht rechts bis zum 4 ,  links bis zum 5. Interkostalraum. Omentum inajus 
ziemlich kurd, fettarm. Diinndarm eng. Im Diinndarm, namentlich in den oberen Partien, mul- 
tiple, teils panktfSrmige, tells in Gruppen gestellte, teils streifenfSrmige, gl'auweil~e, t~iibe Herde,, 
die sich in Form yon Linien parallel den Blutgefal~en ins Mesenterium fortsetzen. Serosa glatt, gliin- 
zend, etwas klebrig. Appendix ffei. Magen ziemlich staxk gebl~tht, etwas tiefstehend. Auf der Serosa 
des Magens, namentlich gegen die kleine Kurvatur hin, multiple, sehr dicht stehende, ~ - - J ~ - - I  mm 
Darchmesser hMtende KnStcheu yon grauer his grauwei~er Farbe und derber Konsistenz. %m 
Zentrum mancher KnStchen, namentiich gegen den Pylorus him kleine, punktfiirmige, dtmkeN 
graue, etwas transpaxentere Herdchen. An der kleinen Km-catur erscheint die Serosa mehr diffus 
verdiekt, yon gelbweil~er Farbe und nut  geringer Transparenz. Im Bereich der groBen Kurvatur 
erscheinen die zufiih~enden Arterien eigentfimlich dickwandig und starr. ]m Ligamentum gastro- 
colieum multiple, pmtktfSrmige, teils pseudomelanotische Hfimorrhagien. Dickdarm gebl~ht,. 
Haxnblase stark kontrahiert, leer. In der Serosa des kleinen Beckens teils punktfSrmige, tells in 
Grappen gestellte H~morrhagien. Im kleinen Becken keine ffeie Fliissigkeit. 

S t e r n u m :  Beim LSse~a brieht dasselbe in tier HShe der 1. Rippe dutch. In tier 
Spongiosa ein ca. 8 mm Durehmesser haRender weicher, weil~licher Knoten yon mi~fiiger 

~) Eine genauere Beschreibung dieser Verh~tltnisse finder sich in der Arbeit yon Massini~ 
D. Arch, f. klin. Med. Bd. 104. 

~) Es handelt sich um den gleichen Fall, den Hed inge r  in der Diskussion anschliei~end an den 
Vortrag yon LShle in :  ,,~ber Ausscheidung yon Eiweiss in kristallinischer Form in tier 
Niere" bei der Naturforscherversammlung ill Wien 1913 erw~hnte. 
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Transparenz. Der Rippenknorpel mit asbestartiger Degeneration. Der Knolloe] der  ersten 
Rippe stark verlmSchert. 

Lungen:  m~l~ig retrahiert, gut kollabiert. In der linken Plem-ahShle 1100 ccm einer leicht 
blutigen, leicht trfiben, serSsen Flfissigkeit. 

Linke Lunge:  mi t  vereinzelten Verklebungen, namentlieh in den hinteren und unteren 
Partien. 

Reehte  Lunge : mit einzelnen Verklebungen unten. In der Plem'ahShle keine Flfissigkeit. 
Ductus thoracicus ohne Besonderheit. Im Mediastinum antieum ziemlieh reiehlieh Fettgewebe. 
Im I-Ierzbeutel wenig triibes Serum. Das parietale und viszerale Blatt des Perikards durehweg 
mit Fibrinbelag. 

H erz : etwas groJ], 470 g. Spitze wh'd veto linken u gebildet. Konsistenz beiderseits 
m~,~l]ig. VenSse Ostien fiir 2 Finger durchg~ngig. In den HerzhShlen ziemlich v ie  flfissiges Blut, 
Kruer ~md Speckbaut. )~itralis mit ziemlich starker Verdickm~g des ireien t~andes und mit mul- 
~.iplen, teilspunktfSrmigen, teils mehr streifigen, gelben, triiben Einlagerungen, namentlich auI der 
Ventrikelseite des langen Segels. Sehnenfaden kurz, etwas dick. Umfang der Mitralis 12 cm. Papil]ar- 
muskeln platt, ausgedehnt fibrSs. Trabekel stark abgeplattet. Aortenklappen mit verdickter Basis. 
huf der Sinus valsalvae-Seite einzelne dc~rbe, kleine Einlagerungen. Auf dem Nodulus der hinteren 
Klappe eine kleine, papillomatSse, derbe, fibrSse Exkreszenz. Umiang der Aorta ascendens 7,5 era. 
Intima zart. Koronargefal~e zart. Trikuspidalis ziemlich welt, 13 cm Umfang. Am freien Rande 
~ieselben Verdickungen wie an der Mitralis. Pulmonalklappen an der Basis leicht verdickt. Umfang 

era. Arteria pulmonalis zart. Das rechte Herzohr ansgedehnt, durch teils rote, teils wei~e, mit 
:let Wand adharente Thrombemnassen ausgeffillt. Der linke Vorhof etwas weir. Im linken Herzohr 
~ereinzelte kleine Thromben. Das Endokard des linken Vorhofs diffus streifig verdickt. Der linke 
Ventrikel maBig dilatiert, das Endokard diffus streifigverdickt und trfib. Der reehte u weir, 
der rechte Ventrikel, nament]ich im Konus, mal~ig dilatiert. Das Endokard ebenfalls diffus streifig 
Lrfib, namentlich im Konus. Trabekel rechts etwas abgeplattet. Wanddicke links 9 ram, rechts im 
Konus 4 nun. Myokard teils braunrot, teils, namentlich gegen die Spitze des linken Ventrikels zu, 
von gelbweil~er Farbe; daselbst Transparenz maBig. In der Muskulatur des Konus teils diffuse, 
teils zirkumskripte Herde yon gelblichwei~erFarbe und maBiger Transparenz. Foramen ovule zu. 

Zunge: mit geringem Belag. Balgdriisen des Zungengrundes und Tonsillae palatinae nicht 
vergrSl~ert. Uvula, Pharynx, Oesophagus ohne Besonderheit, Larynx und Trachea ohne Be- 
sonderheit. 

Thyreo idea :  nicht vergrSBert, das Gewebe etwas b]al~, ohne Knoten. 

Aor ta  t ho rac i ca :  Umfang 6 cm. Intima m~Big verdiekt, in Form kleiner, leicht ge- 
trfibter Herde. 

Linke Lunge:  yon geringem Volumen. Luftgehalt im Unter]appen stark herabgesetzt. 
Pleura durehweg mit diinnem, festhaftendem Fibrinbelag. In der Pleura des Unterlappens mul- 
tiple, wenig prominente, gelbweiBe, ~ - - 1 - - 2  mm grebe Herdehen. Im Unterlappen ist auf der 
Schnittfliiehe eine mittlere Menge einer blutigen, leieht triiben Fliissigkeit ohne Luftblasen abstreif- 
bar. Gewebe braunrot, fein gekSmt, briichig, eigentiimlich weich, wie Butter. Im Oberlappen ist 
aut Sehnitt abstreifbar mKl~ig blutige, sehaumige, in diinner Schicht klare Fliissigkeit. Gewebe 
braunrot, glatt und glihuzend, m~l~ig anthrakotiseh, vSllig kompressibeh Bei st~irkerem Druck 
brieht das Gewebe ein. Auch hier eine butter~thnliche Konsistenz. LungengefaBe zart, in den 
Bronchien etwas schleimiger Eiter, die 8ehleimhaut blutreich. Bronchialdrfisen nicht vergrStert, 
etwas anthrakotiseh. 

Rechte  Lunge:  voluminSser. Pleura fiber dem Unterlappen in den vorderen Partien 
leicht matt, sonst glatt und glanzend. Am scharfen Rande deutliches Emphysem. Luftgehalt 
im Unterlappen m~flig herabgesetzt, sonst gut. Gewebe im Unterlappen wie links. Im Mittellappen 
und Oberlappen wie im linken Oberlappen. Lungengefii~e hie und da mit geringer Triibung der 

~irchows Archly i. pathol. Anat. Bd. 223. Heft 3. 2 0  
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Intima. In einem mittelgrol~en Gef~lt des Unterlappens ein mit der Wand verklebter, grauroter 
gerippter Thrombus. Bronchien and Bronchialdl~isen wie links. 

Milz : 160 g. Kapsel etwas verdickt. Pulpa hellgraurot, etwas weich. Follikel undeutlich, 
Trabekel deutlich. 

N e b e n n i e r e n :  entsprechend grolt, zentral erweicht. 
N ie ren  260 g. Kapsel etwas schwer abziehbar. Oberflache mit vereinzelten um'egelm~il~igen 

und einzelnea embryonalen Einziehangen und multiplen kleinsten gelbweil~en KSrnchen. Die 
einzelnen KSrner van gelblichweil~er Farbe und herabgesetzter Transparenz. Rinde 5 ram, von 
wei61icher Farbe. Glomeruli leicht injizie~t. Markpyramiden hyper~misch. Transparenz herab~ 
gesetzt, Gewebe zahe, Becken ohne Besonderheit. 

Magen:  enth~lt reichlich kaffeesatz~hnlichen, diinnen Inhalt, Schleimhaut ziemlich blut- 
reich, sonst ohne Besonderheir. Pylorus and Duodenum ohne Besonderheit. Ductus chole 
dochus durchgangig. 

Vena  cava  i n f e r i o r  enth~lt wenig fliissiges Blur, die Wand ohne Ver~nderung, 
Lebe r :  e~was klein, 1430 g. Serosa glatt and gl~nzend; auf Schnitt ist die Zeichnung rein. 

Zentren vielfach konfluierend. Peripherie von m~tl]iger Transparenz. Glissonsche Scheiden 
wenig verbreitert, ebenfalls k0nfluierend. Gewebe z~he. 

Ga l l enb la se :  enth~It reichlich dankle Galle. die Wand ohne Besonderheit. 
H a r n b l a s e :  enth~lt wenig dunklen Urin, die Schleimhaut ohne Besonderheit. 
Die Wand zeig~ leichte trabekulare Hyperplasie. 
G e n i t a l i e n :  Prostata leicht vergrSl~ert, mit zystisch erweiterten Dr/isen. Samenblasen 

and Va~ deferens ohne Besonde~heit. 1-Ioden and Nebenhoden blutreich. 

A o r t a  a b d o m i n a l i s :  in den oberen Partien mit geringerem Atherom, mit+vereinzelten, 
1 ~  cm Durchmesser haltenden gelbweil~en, triiben IIerden. Umfang unter dem Tripus 4 cm. 
Die Arteriae iliacae internae mit etwas st~rkerem Atherom. Arteria mesenterica superior mit 
sehr geringem Atherom. Erst die kleinen Verzweigungen der Mesenterialarterien dicht am ~ber= 
gang vom Mesenterium auf den Darm geschlangelt and derb. 

Pank rea s  : blutreich. 
l~esen te r i a l -  und R e t r o p e r i t o n ~ a l d r f i s e n  n ich t  vergl'SBert. 

Im Di innda rm diinner, galliger Inhalt, die Schleimhaut des Jejunums etwas dick, blutreich. 
Chylusgef~fie etwas injiziert. Arterien nicht besonders verdickt. Im Ileum Schleimhaut sehr 
blutreich, Arterien als stark gesehlangelte, grobe Strange filial- and sichtbar. 

Im D i c k d a r m  reichlich geballter Kot. Die Schleimhaut m~Big bluthaltig, olme Arterien- 
verdickung. Appendix ohne Besonderheit. 

Im l inken F e m u r :  im oberen Drittel Knoehemnark grSlttenteils tot, in demselben mul= 
tiple, 2--5--10 mm Durchmesser haltende weiBe Tumorherde, yon denen sich wenig klarer Salt 
abstreifen l~Bt. In der I-IShe des Trochanter minor ein 2 cm Durchmesser haltender Tumorherd 
mit einem 1 mm breiten, weiBen Saum und einem dunkelroten Zentrum. 

Im r ech t en  F e m u r :  dieselben Knoten, aber s~mtlich weiB. 

Im r e c h t e n  H u m e r u s :  im un~eren Drittel ein 1 cm groBer, weil~er l/~noten, ein ebemsu 
groBer h~morrhagischer Knoten im Kopie. Die reehte Vena basilica ausgedehnt thrombosiert. 

In der 8. R ippe  links, zirka in der vorderen Axfllarlinie ein 1 ~  : 3 : 4 cm groBer braun- 
roter, weicher Tumor. nach aulten iiberall yore Periost umgeben. 

In der 5., 8. u n d 9. Rip p e links und in einer Reihe van Rippen re chts zirka in der mittleren 
&xillarlinie multiple, scharf abgese~z~e Tumoren yon ca. 1 cm Durchmesser. s~mtlich im Mark 
gelegen. 

In den W i r b e l k S r p e r n  multiple, teils is01ierte, teils konfiuierende, 2 4 10 mm Dureh- 
messer hal~ende weiBe, m~l]ig ~ransparente Tumoren, der Knoehen in der Umgebung im allgemeinen 
wenig Ver~ndert, hie und da etwas: osteoporotisch, zum Teil leicht osteosk]erotisch. 
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Der Querschnitt des Sternums zeigt dieselben Tumorherde'wiein den WirbelkSrpern, 
ia multipler Zahl. 

Die Untersuehung eines frischen Priiparates aus einem dunkelroten Rippentumor ergibt 
f01gendes: Tumor besteht aus reiehlieh grol~en, rundlichen Zellen mit meist zentral gelegenem, 
mittelgrol~em Kern und einem feingekSmten Zelleib, also aus Zellen, die vSllig neutrophilen Myelo- 
zyten entspreehen. Zellen mit grSberen rundlichen Granulis, also eosinophile Myelozyten, sind 
auffallend selten. Neben diesen Zellen findet man zellige Elemente, die neben den Granula plumpe, 
einfaeh liehtbrechende, kristallinisehe Bildungen enthaltert. Daneben sind auch viele Zellen er- 
ltennbar, in derten nur Kristalle nachzuweisen sind, wobei dann die Kristalle mehr litnglieh und rein 
sind. In einigen Zellen zeigen die Kristalle eine eigenttimliche radiitre Anordnung um den Kern. 
Im allgemeinen kann man feststellen, dal~ die Granula einer Zelle um so mehr abnehmen, je reich- 
licher die kris~allinischen Bi/dungen auf~reten. ~eben diesen Zellen mi~ krista.llinischen Einschtiissen 
findet man endlieh grol~e, meist ziemlieh seharf nach Art einer Zelle abgegrenzte Protoplasma- 
klumpen ohne Kern, mit manchmal ganz diffus angeordneten kristallinischen Bildungen. Essig- 
si~ure und Lugolsehe LSsung veri~ndern die Kristalle nicht. Mit Neutralrot werden einzelne 
Kristalle leicht braunrot tingiert. 

Das Rtickenmark zeigt keine Veri~nderungen. 
Sehi~del: ziemlieh grog, doliehozephal. Ni~hte zum grSl3ten Tell verstrichen. Mittlere 

Seh~tdeldieke 5 ram. Diploe spiirlieh, von gutem Blutgehalt. Paeehionische Granulationen 
reiehlich. 

Dura leicht verdiekt, yon mittlerem Blutgehalt, mit dem Seh~tdeldach leicht verwachsen. 
Weiche H~tute an der Konvexitiit yon mittlerem Blutgehalt, etwas geCriibt. Die basalen 

Hirngef/t/~e zar~, nur die Carotis interna leicht klaffend. 
Ventr ikel  ohne Besonderheiten. 
Hi rnsubs tanz  gut durehfeuehtet, yon mittlerem Blutgehalt. 
Im rechten Augenhintergrund ein kleiner, weiBer Punkt, sonst ohne Besonderheit. 
Linker Augenhin tergrund ohne Besonderheit. 
Diagnose: Multiple Myelome, lob~tre Pneumonie beider Unter lappen und 

:substantielles Emphysem geringen Grades, Pleur i t i s  sero-fibrinosa s inis t ra ,  
Perieardi~is f ibrinosa,  Dilatat io  cordis, Thrombose des Herzens, geringgradige 
Arteriosklerose der grol~enGef~tlie, starke Sklerose der kleinen Durra- und Magell- 
ar ter ien.  Sekund~tre Sehrumpfniere. Ret in i t i s  a lbuminur iea .  Uleus rodens des 
Ges iehts. 

Znr histologisehen Untersuchung warden Stiicke ans samtliehen Organen gleieh 
nach der Sektion herausgesehnitten und in Formol gebraeht. Stiicke yon Haut, Leber, Darm, 
Lunge und I~nochen kamen aul]erdem in Alkohol. l)as Material wurde sodann in Zelloidin ein- 
gebettet, die Knochenstiicke naeh vorheriger Entkalkung in Ebnerscher Entkalkungsfliissigkeit. 
Es wurden in den meis~en F/illen sowohl Gefi'ier- wie Zelloidinsctnli~te angefertigt. Es kamen 
folgende F~rbemethoden in Anwendung: H'~imalaun-Eosin, van Gieson in der Modifikation 
yon Weigert,  Sudan III, Elastinfitrbungen nach Weigert und Unna-Taenzer ,  Amyloid- 
reaktionen mit Methylviolett und Jod-Schwefels~iure. Wo aul~erdem noch andere F~irbemethoden 
angewandt wurden, wird es jeweils noch besonders erwiihnt werden. 

t terz:  Bei der mikroskopisehen Betraehtung des Herzens fi~llt auf den ersten Bliek eine 
Veritnderung fast aUer Arterienw~tnde auf, bestehend in Verdickung und seholligem, homogenem 
Aussehen; mehrfaeh is~ das Lumen bis zur Unkenntlichkeit eingeengt. Neben noch gu~ kanali- 
sierten und als solehen noch leicht erkennbaren Arterien sieht man dutch zahlreiche lJberg~tnge 
verbundene, regellos zerstreute, ann~thernd kreisrunde, bei H~tmalaun-Eosin leuehtend rot gefitrbte, 
sehollige Klmnpen. Daft diese wirklieh aus Blutgefiilien hervorgegangen sind und nicht etwa an- 
geftillten Lymphgefitiien entspreehen, wird spi~ter noeh einmal ausffihrlicher auseinandergesetzt 
werden. Die 1V[uskulatur zwisehen den Arterien zeigt ebenfalls hochgradige Yer~tderungen. Wir 
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sehen die beschriebenen strakturlosen, schol!igen, sieh leuchtend rot l~rbenden Massen die 
Muskelzellen umscheiden, wobei diese selbst atrophieren und vakuolih" oder sehollig zerfallem 
An ihrer Stelle etabliert sich jene sehollige Substanz, zum Teil fibrSses Gewebe. Von den 
vielen: den verschiedenstea Paxtien entnommenen untersuchten Schnitten zeigen einige 
an zirkumskripter Stelle noeh ein besonders augenf~tlliges Zeiehen der Degeneratiom 
Mitten in einem dutch Konfluenz entstandenen p01yzyldisehen, besonders gr0Ben Herde 
der bereits gesehilderten ~assen sehen wit enorme, sich bei Hamalaun-Eosin tier dunkelblau 
fgrbende massige Seh011en mit unregelmafiger Begrenzung. Das fi~rberisehe Verbalten spricht 
fiir Kalkablagerung. Der positive Ausfall der v, Kossaschen Reaktion zeigt phosphorsauren 
Kalk an. Die bei Zusatz yon Schwefelsiiure reichlieh sich bildenden typischen Gipskristalle er- 
heben uns fiber jeden weiteren Zweifel. Das Methylviolettpraparat zeigt, daft die erw~hnte schollige 
Degeneration aus Amyloid besteht, indem in  der bereits gekennzeichneten Form nnd Anordnung 
das Gewebe einen rotvioletten bis roten Farbenton annimmt. Mit Jod-JodkaliumlSsung behandelt, 
werden die entsprechenden Stellen braun gef~trbt, bei Zusatz yon Schwefels~ure erfolgt in den 
massigeren Herden ein Faxbenumschlag in Blau. Das van Gieson-Pr~parat zeigt uns die amyl- 
oiden Ste!len orange, aul~erdem sehen wir hier besonders schSn, wie neugebildetes fibr0ses Gewebe 
manehenorts die amyloiden Massen umscheidet und teilweise durehfurcht, nachdem vorerst ein 
zellreicheres Gewebe sich etabliert hatte. Das Amyloid scheint an vielen Stellen zu zerbriJckeln 
und sieht wie angefressen aus. An keinem Pr~parate konnte jedoch der Nachweis eines ph~lgo- 
zytgren Frozesses erhoben werden. Die Sudan-Hi~malaun- und die Sudan-Me~hylviolet t-  
fi~rbung zeigt uns eine nieht unbedeutende fettige Degeneration der I-]erzmuskelzellen; stellen- 
weise seher~ wit mitten im Amyloid die leuchtend rote Fettreaktion; ganz bunte Bilder ergeben 
sich endlich an den Stellen, wo wit aufer Amyloid and Fett noch Kalkeinlagerungen haben. Wollen 
wit nun noeh die, wie gesagt, am ersten in die Augen fallende and das mila'oskopisehe Bild behen'- 
sehende amyloide Degeneration der GefKBe etwas n~iher betrachten, so mfissen wit zu den l~r~i - 
paraten mit spezifischer Elastinf~bung nach Weigert oder Unna-Taenzer  greifen, eventue]l 
kombiniert mit van Gieson. Hier sieht man nun, wie die amyloide Degeneration seltener in 
der Media, am h~ufigsten in der Intima dicht unter der Elastica interna beginnt. Yon bier, dem 
geringsten Widerstande folgend, breitet sie sich nach dem Lumen zu aus, das Endothelh~utchea 
vor sieh herschiebend. Indem nicht die ganze Zirkumferenz gleichm~13ig degeneriert, sieht man 
oft knospenfSrmige u in das Lumen vorragen, oft kommen sie sich yon bfiben und drfiben 
entgegen, so dab das Lumen die sonderbarsten Gestaltver~tnderungen erleidet. Dazu tr~tgt noch 
eine Endarteriitis productiva das Ihrige bei: Manchmal sieht man Bilder, wo an Stelle des alten 
Lumens dadurch -zwei neue entstanden sind. Abet aueh die Elastic~ interna bietet dem Amyloid 
keine absolute Grenze, manehenorts erscheint ihre Kontinuit/~t dureh in die Media vordringendes 
Amyloid durchbroehen. Bei genauerer Betraehtung erkennt man, wie die elastischen Fasern der 
Membran aufgesplittert werden, wobei sie selbst atrophieren und molekuliix zerfallen, so dab blof. 
eine Punktreihe ihre friihere Anwesenheit noch markiert, huch die Adventitia geht oft in dem 
amyloiden Prozesse unter, so dab wir, weun die ganze Zirkumferenz gleiehm/~Big befallen ist, nur 
noeh runde Sehollen mit oder ohne Lmnen vor uns haben. DaB das degenerierte Gef~fe sind, geht 
aus dem Befund yon elastischen Fasern hervor, die, wenn nicht immer, so doch haufig noeh darhl 
nachzuweisen sind. Die zwisehen den Herzmuskelzellen gelegenen e]astischen Fasern zeigen viel- 
inch eine staubfSrmig feine KSrnelung, wobei die Konturen etwas unscharf werden, die spezifiscbe 
F:,trbung wird aber noeh angenommen, auch yon den Granula. Daneben finder sich noch ein- 
facher Querzerfall. Die Elazinprobe war bier sowie in den andern Organen framer negativ. 

Aorta:  Die groBe KSrpersehlagader zeigt im Hamalaun-Eosinpraparat typische arterio-- 
sklerotisehe Herde, Die Lamellen der Intima sind vermehrt, hyalin gequollen, stellenweise gegen 
das Lumen vorgebuehtet, bier findet man dann feinkSrnigen, sich sehleeht fiirbenden, nekrotischen 
Detritus, mitten darin intensiv blaue Verkalkungsherde. Aueh die Media zeigt vereinzelte, sieb 
sehlecht fi~rbende Degenerationsberde. In der Adventitia f/illt die homogen seholllge Yerdickung 



309 

(let Vasa vasorum besonders auf. Das Sudanpraparat zaigt reichliche Verfettung der Intima, 
besonders in den atheromatSsen Herden. Im v a n  Gieson-Praparat  fiirben sich die verdickten 
Vasa vasorum orange, bei Behandlung mit Methylviolett riitlieh; Jod-JodkaliumlSsung bewirkt 
Braunfitrbung; auf Zusatz yon Sehwefelsi~ure erfolgt Umschlag in Grfin his Blau. Die atheroma- 
~Ssen Herde selbst zeigen keine Amyloidreaktion. Die Elastinpraparate naeh W eiger t  und U n n a -  
Taenzer  ergeben zum Tell mehr herdweisen, zum Teil mehr diflusen Sehwund der elastischen 
EIemente, einhergehend mit molekulih'em Querzerfall und kiirniger Degeneration. Das Amyloid 
in den Vasa vasorum ist innerhalb und aulierhalb der Elastica intema anzutreffen. Schnitte, die 
keine groben arteriosklerotisehen Ver~tnderungen aufweisen, lassen das elastische Geriist auf den 
ersten Bliek wohl erhalten erscheinen, bei naherem Zusehen findet man abet aueh bier Untergang 
elastiseher Fasern, molekulhren Zeffall und kSrnige Degeneration. 

Znnge :  Die mikroskopisch wahrnehmbaren Veri~nderungen der dem blo~en Ange keine 
Besonderheiten bietenden Zunge sind bedeutend und betreffen Epithel, Tunica propria, Sub- 
mukosa und die Muskulatur. Das elegante Bild der sieh rechtwinklig durchflechtenden Muskel- 
bfindel wird dutch zahlreiehe, sich bei H~malaun-Eosin leuchtend rot fitrbende, schollige Herde 
entstellt, in denen ]ede feinere Zeichnung ansgelSscht erscheint. Bald ist ein ganzes iMuskelbfindel 
in dieser Weise degeneriert, baldnurein Tei] yon einem solehen. Oft sieht man mitten imPIerde 
kleine, dunkelblaue Einlagerungen, die sic]] bei st~irkerer VergrSl3erung als Kerne entpuppen. 
Ebenfalls nut bei starkerer VergrSBerung erkennt man~ dab die einzelnen Muskelfasern von jener 
ucholligen Masse rings umseheidet werden, dabei atrophieren dieselben oder fallen der Koagulations- 
nekrose anheim. Ihre Kerne ]edoch bleiben nicht nur lange erhalten und gut farbbar, sondern 
geraten hie und da in Proliferation, wobei synzytiumartige Knospen entstehen. Diese Gebilde 
k6nnen noeh persistieren, wenn yon quergestreif~er Muskulatur fiberhaupt nichts mebr zu erkennen 
ist; sie sind es, die dann als die schon beschriebenen blauen Einlagerungen imponieren. Zwischen 
den Maskelbiindeln und den Degeneratlonsherden ist an manehen Pri~paraten eine starke, klein- 
zellige, aus Lympho- und Leukozyten bestehende Infiltration zu sehen, au6erdem erkennt man 
noeh sehollig degenerierte Gef~il~e. Die Submukosa und die Tuniea propria weisen zahlreiche 
Herde auf yon gleieher Struktur und demselben f~rberischen Verhal~en, x~'ie in der Muskulatur. 
Sie sind rundlich bis oval and scheinen polyzyklisch begrenzt. Die geschilderten dunkelblauen 
Einlagerungen fehlen, dafiir geht das Rot an manehen Stellen in der Mitte der Herde allmahlich 
in einen verwaschenen, hellblauen Farbenton fiber, eine besondere Struktur ergibt sich iedoch 
nieht ffir diese Stellen. Dm bei Zusatz yon Sehweiels:,hlre sich bildenden Gipskristalle sprechen 
ffir Kalkablagerungen. Die v. Kossasehe und die S~iureprobe sind freilich negativ. Zum Tell 
reiehen die Herde bis dicht an das Epithel heran, zum Tell werden sie dutch zellreiehes Gewebe 
davon noeh getrennt. In der Tunica propria herrscht manehenorts geradezu eine entziindliche 
Infiltration. Dadurch wird an manehen Stellen das dariiber liegende Epithel eingesehmolzen, und 
es kommt zu typischen Uleera mit schari abgesetzten Randern und nekrotischem, infiltriertem 
Grand. Aber noeh auf andere Weise wird das Epithel gesehiidigt. Interpapilliir liegende De- 
generationsherde vergrSi}ern sieh, stollen direkt ohne Vermittlung yon zelliger Infiltration an das 
Epithel, buchten es schliel~lieh vor und bringen es~zu hochgradiger Atrophie, indem an solchen 
Stellen hSehstens 6--8 sehmale Epithe]zellagen noch zu z~hlen sind. Es ist sehr ]eicht mSglich, 
da~ aaeh auf diese Weise zuletzt Epitheldefekte zustande kommen kSnnen. Im iibrigen sind 
hie und da zu beobaehtende Blasenbildungen in den oberen Epithelschiehten noch besonders be- 
raerkenswert. Behandelt man die Praparate mit Lugolseher Liisung, so farben sich die bezeichneten 
Degenerationsherde mahagonibraun, umbei  Zusatz yon Sehwefelsiture eine griine bis blaue Farbe 
anzunehmen. Aueh~die Methylviolettreaktion sprieht fiir Amyloid, indeIn die schollige Substanz 
hierbei eine violette bis rote Farbung annimmt. Die Sudan-~i~malaunpri~parate weisen in der 
Submukosa and zwisehen der Muskulatur einige Fettriiubchen atd, oft zeigt sich die Fet reaktion 
auch mitten in de~ Amyloidsubstanz, sonst aber lehren uns diese Praparate niehts Neues. Die 
Farbung nach van  Gieson zeigt, wie im Bereich der amyl0iden Massen, die hierbei orange er- 
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scheinen, und im Bereieh der bereits geschilderten zelligen Infiltrate sich reichlich Bindegewebe 
et~bliert. :Dadureh werden die amyloiden Sehollen ,r umseheidet und durchfurcht. Die 
Elastinf~rbung nach Weiger. t :und U n n a - T a e n z e r ,  zum Tell kombiniert mit van  Gieson,  
gibt uns endlich noeh Aufschluf tiber das Verhalten der  Gef~fe. Dabei erkennen wir,: daft die amy- 
loidenMassen in der Submukosa auf einzelne grbfere oder viele kleinere Gefi~fichen zuriickzuftihre~. 
sind, indem wir darin reichlieh elastisehe Fasern in typischer Anordnung antreffen. Diese sind nun 
freilieh hoehgradig verandert,/zum Tell erscheinen sie varikbs gequollen, zum Tell zeigen sie moleku- 
li~ren Querzerfall. K(irnige Degeneration ist nur ab und zu zu sehen. Auch die amyloid degene- 
rierten Gef~tlie der Muskulatur zeigen mehrfach eine blof noch punktffrmig angedeutete elastische 
Membran. Der amyloide Prozef ergreift die ganze Zirkumferenz ziemlieh gleiehmii~ig und etabliert 
sieh sowohl in der Intima wie in der Media. Soweit in den untersuehten Schnitten auch Schleim- 
driisen getroffen waren, zeigten sie keine besonderen Veranderungen. 

0 s o p h a g u s ,  Magen and Da rm:  zeigen so vie]e gemeinsame Veranderungen, daf auch 
eine gemeinsame Besprechung angebracht erscheint. Sehon das H!imalaun-Eosinprfiparat zeigt~ 

Fig. 1. Lei~z Okul. 3. Obj. 3. 
Elastinfiirbung naeh Weigerr ,  kombiniert mit van  Gieson. Gefrierschnitte. 

Das Bitd a stetlt eine lVfesenterial-, das Bild b eine Herzmuskelarterie vor. Im Bitd a ist die 
sehollige amyloide Substanz mehr in 'der Media, im Bild b mehr in der Intima lokalisiert; 
in beiden Bildern jedoeh wird die Membrana elastica interna iibersehritten. Dabei wird sie tells 
aufgesplittert, tells a~rophisch verdiinnt und eingerissen. Aueh molekulaxer Querzerfall ist zu sehen. 

uns gleich, dab die Submukosa durchgehend den Hanptsitz der Erkrankung bildet. Die Schleim- 
haut bietet niches Auffglliges dar, wenn man yon der als postmortale Erscheinung anzusprechenden 
Epitheldesquamation des Diinndarmes absehen will. Die Ttmica propria mit ihren ab und 
zu etwas verdickten Gef~tfen deutet jedoch bereits auf den uns in der Submukos~ en~gegentre~en- 
den, in allgemeiner Gef~fverdickung bestehenden Befmld bin, der uns namentlich im Darme 
infolge seiner M~tchtigkeit so fiberrascht. Die Intensitat nimmt yon oben nach nnten zu in 
der Weise, daft wit im 0sophagus die geringsten, im Dame die stgrksten Verfinderungen anvreffen. 
Diinn- und Dickdarm jedoch weisen unter sich keine grofen Differenzen in der Intenslti~t des Pro- 
zesses mehr auf. Die Wand der submukiisen Arterien ist schollig degeneriert, sie farbt sich leuchtend 
rot und ist mehr oder weniger verdickt. Die gauze Zh'kumferenz and die versehiedenen Sehiehten 
der Wandung sind ziemlieh gleichm~fig befallen, das Lumen bleibt ann~hemd kreisrund und 
behiilt woht aueh seine ursprfingliche Grb~e, freilich gibt es auch Ausnahmeu, wobei das Lumen 
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unregelmal~ig eingeengt oder sogar obliterier~ erscheint. Im Darm betragt die durchschnittliche 
Dicke der Ar~erienw~inde mehr als Museularis interna and externa zusammen. Diese sind stellen- 
weise miBfarbig, blaulichrot; hier zeig~ sich dann bei starkerer VergrSBerung eine diffuse Zell- 
anhauiung, tells veto Charakter der Lymphozyten, tells yon glatten lV[uskelzellen. Die GefaBe der 
Muskularis sind ebenfalls etwas verdiekt. Die Serosa zeigt keine Besonderheit. Dieselben u 
anderungen, bloB in viel schwacherem Grade. zeigen auch die Venen. Bei Behandlung mit Methyl- 
violett oder Lugolscher LSsung and Schwefelsaure ergibt sich die zu erwartende Amy]oidreak- 
tion in typischer Weise; freilieh wird dureh Zusatz yon Sehwefelsam'e zu den Jodpraparaten nut 
ein Tell der braunen Herde blau gef~trbt. Auller in den verdickten Gefa6en der Tunica propria, 
Submukosa und Muskularis sind auch amyloide Her@ in der Muskalatur zu sehen. Im oberen 
T~il des 0sophagus, we wit noeh quergestt'eifte Muskulatur antreffen, erreicht die amyloide De- 
generation beinahe dieselbe Machtigkeit wie in der Zunge; das histologisehe Bild ist annahernd 
das gleiehe. Bei Hamalaun-Eosin mitten in der amyloiden Masse degenerierter Get,lie sich ver- 
waschen blau farbende Stelien reehtfertigen die Untersuchunz auf Ka]k. Gasblasehen werden bei 
Saurezusa~z nicht beobachtet: auch ist die yon Kossasche Reaktion negativ, dagegen bilden 
sich bei Schwefelsaurebehal~dlung bei M:~gen- und Darmpraparaten sehr reichlicb charakteristische 
Gipskristalle. Die Sudanfarbung lal~t gcriuge Verfettlmg der Epithelien in der Mukosa. auBerdem 
Verfettung der Gefafie in Tunica propria. Submukosa und Muskularis erkennen. Sowohl Media 
als aueh Intima sind befallen, jede ffir sieh allein oder beide gleiehzeitig. Oft tritt die Verfettung 
zur amyloiden Entartung hinzu. Das van  Gieson-Priiparat lehrt uns nichts Neues. Inter- 
essant sind dagegen die nun zu besprechenden Elastinfihbungen nach We ige r t  und U n n a -  
Taenze r  in ihren verschiedenen Mndiiikationen. Wie zu erwarten war, sind in den degenerierten 
Gefa$en nur noch Reste tier urspriingliehen elastischen Membran anzutreffen. Atrophie und 
molekularer Querzerfall gehen Hand in Hand, so dab wir yon einer bloB an einigen Stellen unter- 
brocllenen oder vordihmten Elastika ~flle 0bergiinge haben bis zmn Befuhd sparlicher isnlierter 
BrSckel und Faserehen mitten in der amyh)iden Mass(). Abet aueh au6erh~db der GefiiBe und des 
Amyh)ids fit~.den s[ch, namentlich in der Bubnmkosa, die elastischen Fascrn stark ve(andert. An6er 
de,' Atrophic und dem molekuliLren Querzerfall sehen wir aueh eine k6rnige Degenenltien, w<Jbei 
die einzelne Faser etwas unscharfe Eonturen aufweist, aber in det' Regel nieht zed)rSckelt ist. 
In ihrem Innern sehen wit zahlh)se fcinst/, (~ranul~i yon blliunlicbel' Farbe. l)iese Art der l)egenera- 
tion kann sich mit dcm molekularen Zedall und de," einfachen Atrophie kombinieren. _~hnlich 
aussehende, aber etwas gl'/ibere mid <hml~lerc'. leidef" nicht zmn Versehwinden za brJngende Former 
niedersehl:,ige sind geeignct, Verwirrung zu stiften, l)och etweist sich diese Art der KSrnehmg 
in den in Spiritus geh:~trteten Pr:,~paraten obne weite~'es als Kunstprodnkt. Ab and zu stSBt man 
auch auf varik6s verdickte ;Fasen~. 

M es ~ a t eJ J al~ el aBe : l)ie Mesenteria]gef~iBe kmz vor dem (Jbergang ant den ])arn~ wurden 
noeh besonders untersueht. Bei IIamalaun-Eosinfiirbung si(,~ht man in ihrer Wandung massia'e, 
sich leuchtend rot fiirbende, scbollige Einlagerungen, dies(, sind stellenweise mehr diffus, stellen- 
weise mehr zirkumskript. ])as Lumen wird so bald gleichfSrmig, bald unregelmiiBig eingeengt. 
Arteriosklerotische u weMen nicht beobachtet. Die Farbung nach ~'an Gieson 
laBt die Degenerationsherde ()range erscheinen. Die Amyloidreaktienen sind positiv. Elastin- 
fiirbungen nach W e i g e l t  und U n n a - T a e n z e r ,  znm Tell kombiniert mit van  Gieson,  ergeben 
sehr instruktive Bilder. Der Beginn der amyloiden Degeneration ist darnach am ehesten in die 
Media zu verlegen, dabei finden sich aber vielfaeh auch in der Intima amylnide Degenerations- 
herde. Zum Tell sieht man, wie die Elastiea interna bnekelfSrmig vorgetrieben wird und auf der 
HShe des Vorsprungs gewissermaBen elnrei~t and so dem vordringenden Amyloid Raum macht, 
in andern F~llen ist die Membrana elastica interna bloB etwas atrophisch verdfinnt, und bereits 
ist das Amyloid ]enseits davon anzutreffen. ]n starker degenerierten GefaBen wird die elastisehe 
Membran blo~ noch dutch eine Punktreihe mark~ert. 

L e b e r :  Auch die Leber ist stark pathologisch ver~indert. Das H:,imalaun-Eosinpraparat 
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zei~t uns, wie im Zentrura der Li~ppchen das norraa~e Leberparenchyra tehtt. Dafiir sehen wir bier 
aul~er den erweiterten Kapillaren die Gitterfasern in Bielsehowsky-Pri~paraten deut.lich 
hervortreten, cDas Gewebe zwisehen lhnen fi~rbt sich zum gro[~en Tefl fiberhaupt 
nieh~ raehr and zeigt dabei eine wabige Struktor, zum andern erkennt man noch 
ab und zu atrophisehe Leberze]len rait and ohne Kern; sie enthalten teine, geihe 
Pigraentgranula, worait sie ganz ausgefiillt erscheinen. Diese Degenerationsherde 
konfluieren vielfach miteinander, so da]} sie ein zusaramenh~ngendes Netzwerk darstellen. Die 
Feripherie der L~ppchen ist ann~hernd normal. Die Zentralvenen zeigen ebenfalls keine Besonder- 
heiten. Dafiir iraponieren uns die interlobul~tren Gefi~l~e sofort in ihrer Wandung als homogen 
schollig degeueriert und etwas verdiekt. Die F~rbang mR Methylviolett und Lugolscher L~sung 
zeigt uns denn auch, dal3 wires rait amyloider Degeneration zu tun habea. Diese erweist sieh als 
auf die interlobih'en Gefi~i~e besehri~nkt. Das Sudanpri~parat zeigt uns einraal, dal3 das beschriebene 
gelbe Pigment ein lipoehroraes ist; aueh einzelne Vakuolen des wabigen Gewebes zeigen die Fett- 
reaktion. Aul~erdera finden wir die Sudanfitrbung noeh in einzelnen arayloid degenerierten Gef~flen. 
Die angestellte Berlinerblaa-Reaktion erweist sich als giinzlich negativ. Das van Gieson-Priiparat 
zeigt eine gewisse Verraehrnng des Bindegewebes ura die interlobiiren.Gefi~Be herura and be~ti~tigt 
ira iibrigen in allen Punkten den bis jetzt erl~obenen Beflmd. Die Elastinpr~parate nach W eigert  
und Unna-Taenzer  ergeben an Kapsel and G e ~ e n  eiuerseits eia~achen Schwund der elastisehen 
Eieme~te, al~derseits Atrophie, korabiniert mat raolekuliirera Querzedall. Granuli~re Degenera- 
tion ist blol~ angedeutet. Die araylolde Gef~tl~degeneration ist nach diesen Priiparaten vornehralieh 
in die Media zu verlegen. 

Pankreas :  Die Veri~nderungen ira Pankreas besehriinken sich auf die Gefitl~e. Diese er- 
seheinen fast durchweg betri~chtlich verdiekt, indera ihre Wand in der ganzen Zirkuraferenz an- 
n~thernd gleichraiil~ig sehollig degeneriert ist. Das van Gieson-Priiparat zeigt diese Stellen orange 
gefiirbt. Bei Fi~rbung" rait ~ethylviolett und Lugolseher LSsang ergibt sieh typisehe Arayloid- 
reaktion. Das Sudanpr:~ipara~ zeigt geringe Fet~ablagerung in den GeiiiBwi~nden, aui~erdera fi~llt bier 
die sehr reichliche Vermehrung des iuterstitiellen Fettgewebes besonders auf, so dab man wohi 
yon Lipom,~tose des Pank~eas sprechen k5nnte. Die Elastint~rbungen nach W eigert  und Unna- 
Taenzer lassea die amvloide Entartung in ~edia und Intiraa verlegen, auBerdem zeigen sie allge- 
raeiue Degeneration der elastisehen Eleraente; Atrophie, raolekulgrer Querzerfa]] und kSrnige 
Degeneration finden sich nebeneinander. 

Mil z: Auch die Milz zeig~ verhi~ltnisrai~Sig wenig Veriinderungen. Bei Faxbung mat Hitra- 
alaun-Eosin erseheineu dis Follikelarterieu hi~ufig verdickt, die Wandung ist zura Tell schollig, 
zura Tell raeta" horaogen und [grbt sich leuchtend rot. Ebenso sind die Trabekel zura Tell eigen- 
tiiralich verdiekt uud homoge~. Das van Gieson-Pr~p~rat zeig~ tins die raehr scholligen Massen 
orange, die raehr homogenen leuehtend ros gef~rbt. Letztere d~rften somit als Hyalin anzu- 
spreehen sein; dai~ erstere ara),loid sind, ergibt die Behandlung rait Methylviolett und Lugolseher 
LSsuag. Diese Pr~paxate zeigen insbesondere, dal~ wires weder mAt einer Sehinken- noch mit 
~iaer Sagorailz zu ~un haben. Die arayloide Degeneration halt sieh in blo~ mal~iger Weise an 
dmge Ar~erien. ~it  Sudanbehandlung zeigen die gleiehen Arterien aueh fettige Degeneration. 
Die Berlinerblau-Reaktiouli~l~t vereinzelte, ein eisenhaltiges Pigmen~ enthaitende Pulpazellen er- 
kenaen. Die El~stinf~irbungen nachWeigert undUnna-Taenzer  ergeben Atrophie, raolekulgren 
Querzerfall and angedeutet kSrnige Degeneration) der elastischen Elements, ganz unabhi~ngig von 
der arayloiden Degeneration. 

Niere : Die Niere zeig~ wieder sehwere pathologisehe Vergndemngen. Betrachten wir zunachst 
ein H~malaun-Eosinprhpara~. Die Gloraeruli sind zura Tell gut erhalten, zura Tell abet verSdet, 
geschrurapft, wobei die Keme sich nicht mehr fgrben lassen. Die gewundenen Kanglehen sind in 
dot Mehrzahl unfSrmlieh gesehwollen und ihre Epithelien yon zahlreiehen hyalinen Tropfen dorch- 
seize. Die Kerne sind vielfaeh nor raehr tradeutlich zu sehen. Die geraden Hamkaniflehen sind 
nor wenig alteriert, dafiir steeken in ihrera Lumen hi~ufig hyaline und kiirnige Zylinder. In de~ 
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tginde erscheint das Zwischengewebe etwas vermehrt, die Glomeruluskapsel manchmal leieht ver- 
4i~ckt. AuBerdem ist hie und da lymphozytiire Infiltration zu bemerken. Die Gef~itie erscheinen 
gleiehfalls etwas verdickt. Das van Gieson-Pri~parat zeigt noeh deutlieher die m~Bige Ver- 
-mehrung des Blndegewebes. Die atrophisehen Glomeruli farben sich dabei homogen rot, diirften 
.daher als hyalin degeneriert anzusprechen sein. Die F~'bung mit Methylviolett und Jod-Jodkalium- 
~lSsung ergibt ganz schwaehe, auf zirkumskripte Stellen der Intima, namentlieh grSBerer GefiiSe 
~nahe der Pyramidenspitze, beschriinkte Amyloidreaktion. Insbesondere ist zu beachten, dab die 
Glomeruli ganz.frei yon Amyloid gefunden werden. Das Sudanpr~iparat ergibt Verfettung der 
Intima der Gel/tile und der Glomeruli, namentlieh soweit sie bereits verfdet sind. Die gewundenen 
und geraden Harnkaniilehen sind nut ganz wenig befallen. Die Elastinfitrbung nach Weigert  
.und Unna-Taenzer  endlieh zeigen uns Degeneration der e]astischen Elemente, bestehend in 
molekul~rem Querzerfall und Atrophie. Aueh die in den Kapseln der verSdeten Glomeruli neu- 
gebildeten elastisehen F/iserehen zeigen bereits Zeichen yon Zerfall. 

Harnblase,  Pros ta ta  sind leider nicht mehr vorhanden. 
Nebennieren. In der Nebenniere fallen die GeffiBe der Kapsel und der bindegewebigen 

Septen als m~l~ig verdiekt auf. Das Parenchym selbst zeigt keine Ver~nderung. Das Sudan- 
pri~parat l~Bt zahlreiche Lipoidgranula der Rindenschieht hervortreten, die GefiiBe zeigen nut 
:selten eine schwache Intimaverfettung. Bei Behandiung mit Me~hylviolett fftrben sich die ver- 
diekten Gef~l~e rStlich, w~hrend sie dutch Lugol sehe LSsung mahagonibraun werden. Zusatz 
von Sehwefels~ure vertieft stellenweise noch den braunen Farbenton, stellenweise ffihrt er ihn in 
~rfin bis Blau fiber. Die Elastinfarbungen zeigen, dab die amyloide Degeneration in Media und 
Intima ihren Sitz hat, die Elastica intema schwindet unter molekul~irem Querzerfall. Die iibrigen 
elastisehen Fasern der Kapsel und der bindegewebigen Septen stud teilweise sehr gut erhalten 
teilweise aber sind sie atrophiseh, zeigen molekuli~ren Zerfall und kSrnige Degeneration. Mark- 
substanz wurde auf unseren Schnitten nicht angetroffen. Im Sektionsprotokoll werden die Neben- 
nieren auch als zentral erweicht bezeichnet. 

Hoden:  Das H~ma!aun-Eosinpr~parat des Hodens zeigt bedeutende Atrophie der Epithelien 
vieler Samenkanhlchen, die bis zur Obliteration ffihren kann. Die Membrana propria erscheint 
vielfach homogen gequollen. Auch hier fallen wieder die verdickten GefiiBe auf. Besonders stark 
degeneriert sind namentlich die Nebenhodengef~iBe, Arterien sowie Venen. Un[er den Zwischen- 
zellen bemerkt man vielfach groBe runde oder l~ingliche Zellen, deren Leib mit feinen, roten Nadeln 
dicht angefiillt ist; bei den rundliehen Zellen sind sie mehr konzentrisch, bei den lfingliehen in der 
Liingsrichtung angeordnet. Das Protoplasma zwischen den Nadeln erscheint ungef~irbt bis schwach 
rosa; oft sind die Nadeln grSber, mehr klumpig-schollig, entsprechende ungefitrbte Lticken zwischen 
sich lassend. Es existiert so nicht die geringste ~,hnlichkeit mit den bereits bekannten Reinke- 
schen Zwischenzellenkristallen - -  die fibrigens vereinzelt auch hier w)rgefunden w u r d e n -  oder 
gar den Lubarse hschen oder Cbarcotschen Kristallen tier Hodenepithelien oder den bazillen- 
fSrmigen Kristallen in den Sert01isehen Ful]zellen (Spangaro).  V~el eher erinnern diese Bilder 
an die eigentiimlichen Protoplasmaver~nderungen, die die Zellen des Knoehenmarkstumors charak- 
terisieren. Das van Gieson-Praparat zeigt eine relative und absolute Vermehrung des binge- 
gewebigen Gerfistes besonders deutlieh, die Degenerationsherde in den Gefagwandungen erscheinen 
dabei orange. Methylviolett 1/~gt durch den hierbei auftretenden roten Farbenton auf Amyloid 
schliegen. Mit Lugolscher L6sung behandelt, farben sich die I=Ierde braun, um bei Zusatz yon 
Sehwefelsaure zum grol~en Teil einen griinen bis blauen Farbenton anzunehrnen. Die Elastin- 
f~rbungen naeh Weigert und Unna-Taenzer  lassen den Sitz der Degeneration in i~Iedia und 
Intima verlegen; die elastischen Elemente gehen im Amyloid zugunde, teils atrophieren sie, teils 
zerfallen sie mohkul~r. Aber aueh unabhangig yore amyloiden Prozeg sieht man ira elastischen 
Gerfist des Hodens stellenweise hochgradige Veranderungen, indem die elastisehen Fasem teils 
aufquellen und zersplittert werden, teils im Ansehlug daran, oder yon vomherein, molekul~r zer- 
fallen und k6rnig degenerieren. 
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Thyreo idea :  Die Alveolen der Schilddriise sind mi~liig erweitert und mit Kolloid angefiilR. 
Die Geiiil~e sind stark alteriert, ihre Wand ist zum Teil diifns, zum Teil mehr zirkumskript verdiek~ 
und schollig degeneriert. In diesen Herden, die sieh in der Intima, abet vorzugsweise in der Media 
befinden, fallen ab und zu sieh bei Hiimalaun-Eosin intensiv blau i~rbende Einlagerungen auf. 
Oft sind dieselben im Kreise angeordnet und entsprechen in ihrer Lage etwa de r Elastica interna. 
Die v. Kossasehe Probe ist positiv, ebenso sprechen die bei Zusatz yon Sehwelels~ure sich reiehlich 
bildenden Gipskristalle fiir Kalkablagemng, Beim van Gieson-Praparat i~rben sich die sehollig 
degenerierten Geli~l~e orange. Die MethybTiolettreaktion lfii~t den erwarteten roten Farbenton 

Fig. 2. Leitz Okul. 1. Obj. 3. 
Stammt aus der Thyreoidea. Elastinf~rbung nach Unna-Taenzer ,  Kongrast- 

fs mit Pikrins~ure. Zelloidinsehnitt. Man sieht zwei Arterien mit seholligem Amyioid. 
Die Membrana elastiea interna zeigt ahnliche Verhnderungen wie in Fig. 5. 

he~vortreten, mit Lugolscher LSsung behandelt, erscheinen die Degenerationsherde dm~elbraun, 
bei Zusatz yon Schwefels~ure wandelt sich das Braun stellenweise in Grfin bis Blau urn.: Die 
Elastinfarbung nach Weiger t  und Unna-Taenzer  ergibt, dal~ Media und Intima yon der 
Degeneration betroffen sind; die elastischen Elemente in den amyloiden I-Ierden und die den- 
selben auch bloB anliegenden sehwinden und zerfallen molekuliir, die iibrigen elastischen Elemente 
zeigen wenig Ver~nderungen. 

La rynx ,  Pri~parate yon Epiglottis, Ligamentum vocale und Arytanoidgegend ergeben 
Iolgendes: Bei Hiimalaun-Eosinfi~rbung erscheint die Zeichnung des Epiglottispraparates scha~ 
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und deutlieh, abgesehen yon eiaer leichten Quellung des bindegewebigen Geriistes, Das Ligamentum 
vocale jedoch weist im Musculus voeahs rundliche Degenerationsherde yon toter Farbe und scholli- 
get Beschaffenheit auf, innerhalb weleher die Zeichnung verwischt erscheint, ebensolche I-Ierde 
finden sieh in der am Aryknorpel inserierenden Muskulatur, Zum Tell sieht man noch, wie die 
einzelne~bluskelfasern yon der scholligen Masse umseh~idet werden, bevor sie der Atrophic verfa]len, 
mehrfaeh befinden sieh die Sarkolemmkerne in Wuchemng. Vereinzelt sieht man riesenzellenartige 
Gebilde. Im Zentrum haben die Degenerationsherde oft einen bli~ulichen, auf Verkalkung deutenden 
'Farbenton. Aueh in den Gef~$en yon Muskulatur und Submukosa treffen wit die sehollige Sub- 
stanz an. Die Kalkreaktionen anzusteUen ist datum wertlos, weil der Aryknorpel reichlich Kalk 
enthhlt und sich im Zentrum im Zustande der enchondralen Ossifikation mit Bildung yon typisehen 
Knoehenb~lkehen und reichliehem Fettmark befindet. Im elastisehen Ligamentmn vocale treffen 
wit an zirkumskripter S~elle wohlausgebildete Knorpelzellen an. Das Bindegewebe ist zellarm, 
etwas 5dematSs. Die reichlichen alveotubulSren Driisen und das Epithel bieten keine Besonder- 
heiten dar. Im Sudanpri~parat treten die reiehliehen Fettri~ubchen in der Submukosa deutlieh 
hervor. Das van  Gieson-Pr~tparat zeigt uns nichts Neues. Mi~ Jod-JodkaliumlSsung behandelt, 
erweist sieh die Epiglottis amyloidfrei, wShrend die beiden andem Pr~parate an den bereits be- 
schriebenen Stellen Braunfl~rbung zeigen, dureh Zusatz yon Sehwefelsi~ure wird zum Tell ein Farben- 
umsehlag in Griin bis Blau erzielt. Das Methylviolettpr~tparat zeigt uns die entspreehenden Stellen 
rStlich gef~rbt. Die Elastinfiirbungen lassen den Sit7~ der Gef~13erl~'ankung in hiedia und Intima 
verlegen. Dabei zeigt sieh zugleich Sehwund der elastisehen Elemente vor dem fortsehreitenden 
Amyloid, der unter Zersplitterung, molekul~irem Querzerfall und kSrniger Degeneration vor sich 
geht. Die Cartilago epiglottidis erweist sieh als exquisit elastischer Knorpel, indem die Knorpel- 
zellen in einem reichlichen elastisehen Faserfilz eingebettet erseheinen, abet auch die Cartilago 
arytaenoidea zeigt um die Knorpelzellen herum reiehlieh entwickelte kSrnige F~serehen. Die 
zahlreich vorhandenen elast[sehen Elemente des bindegewebige n Geriistes zeigen hie und da deut- 
liehe Zeicben yon Zeriall. 

T rachea :  Die Trachea zeigt wenig Besonderheiten. ]m tl~imalaun-Eosinpr~iparat sehen wit 
die Gewebszeichnung iiberall scharf und klar hervortreten, nirgends, aueh nicht in den Gcfiiiien, 
sehen wit homogene Degenerationsherde. Dieht tinter clem Epitfiel f~illt eine reichlichc Infiltr~ltion 
des Gewebes mit Lympho- und Leukozyten auf. ])e~: hyaline Knorpel f~h'bt sich stellenweise 
intensiv blau und zeigt uns so seine Verkalkung an. Das van  Gieson-Praparat zelgt niehts 
Neues. Die Amyloidreaktionen bleiben negativ. Die ElastinfSrbungen nach Weiger t  und U n n a -  
Taenzer  lasseu das m~iehtige, uuter ~tem Epithel gelegeue ]ongitu(iimfl ~lngeordnete, elastisehe 
Fasersystem deutlich hervortreten. Im Bereieh der erw:~thnten lymphozyt~tren Infiltration ersehei- 
hen sie atrophisch, zum Tell kaum mehr siehtbar, welter gegen die Muskularis zu sind sie in m[tehti- 
gen Bfiudehl angeordnet, auf dem Querschnitt zeigt die eiuzelne Faser eine seharfe, rundliehe 
Kontur. Dazwisehen sieht man aber immer einzelne feinere, weniger schalf begrenzte, ja geradezu 
staubfSrnfig erscheinende Gebilde. Das fibrige elastische Fasernetz, namentlich in der Tunica 
fibrosa, zeigt neben wohlerhaltenen Elementen solche, die unter molekul~irem Querzerfall und 
kSrniger Degeneration zugrunde gefien. Im Knorpel finden sieh zahh'eiehe staubfSrmig Ieine, sieh 
mit den Elastinfarben imbibierende Granula, zum Tell liegen sie diffus zerstreut in der Knorpel- 
grundsubstanz, zum Tell ordnen sie sich um die Knorpe]zellen und Kapsel zu Fhserehen an. 

Lunge:  Die Lunge zeigt schon im Hiimalaun-Eosinpriiparat mehrfache Veriinderungem 
Auf den einen Schnitten imponieren uns die verdiinnten Alveolarwhnde und die emphysematSs 
erweiterten Alveolen, auf andern wieder sind die Wandungen der Alveolen tells an zirkumskripter 
Stelle, tells diffus, unfSrmig verdickt, so daft die Lumina auf schmale Spalten reduziert werden. 
Die gequolleuen Pa~ien sehen schollig homogen aus und f/irben sich mit Hamalaun-Eosin leuchtemt 
rot. Ebensolehe Herde finden sich in Media und Intima yon Arterien nnd Venen. Stellenweise 
finden wir betr:~ichtliehe Anthrakose des Lungengewebes. Viele Sehmtte zeigen die Alveolen ange- 
fiillt mit Zellen, Erythrozyten, Leukozyten, Epithelien und vielen kSmig pigmentierten Zellen; 



316 

~azwisehen sieht man oit ein feines Fasernetz ausgespannt. Die Berlinerblau-Reaktion ergibt 
ein eisenhaltiges Pigment. Die Pleura pulmonalis ist durch aufgelagertes Fibrin verdiekt; yon 
der Lunge her eindringende Gef~Be and Bindegewebsbildung deuten auf Organisation. Die van 
Gieson-F~rbung zeigt die Alveolarw~Lnde der atelektatischen 8tellen und die tterde in den Gei~i~en 
schmutzigorange gef'~rbt. Bei Methylviolettbehandlung erscheinen sie r5tlich, Lugolsehe LSsung 
f~rbt sie braun, Zusatz yon Sehwefels~ure verdunkelt wohl den Farbenton der gequollenen Alveolar- 
w~nde, Blauf~bung tritt aber bloI~ in den Gef~l~herden auf. Das Sudanpr~parat zeigt m~Bige 
Verfettung der Alveolarepithelien und der Gef~l~e. Die Elastinfarbungen nach Weigert und 
Unna-Taenzer  ergeben Sehwund and molekul~ren Zerfall der elastischen Fasern in den De- 
generationsherden der Gef~l}e, wobei man erkennt, dab Media und Intima von Amyloid befallen 
sind. Das iibrige elastisehe Gewebe der Lunge zeigt verh~ltnismal~ig wenig Ver~nderungen; ms- 
besondere/st kein deutlieher Unterschied zwisehen den amyloiden und nieht amyloid erkrankten 
Partien zu erkeunen; immerhin sieht man auch hier, und zwar nieht nur in den emphysematSsen 
Partien, Schwund der elastischen Elemente, wobei das Maschenwerk vielfach unterbroehen und 
zerrissen erseheint, anf der andem Seite aber imponiert gerade die M~chtigkeit des elastischen 
Netzes, vielfach werden die Alveolen an ihrer Basis yon ganzen Btiseheln eingefal~t, so dab man 
an Neubildung und Yermehrnng elastischer Elemente denken mul~. 

Zent ra lnervens  ystem: Pr~para~e yon Grol~hirn, Kleinhirn und versehiedener Riieken- 
marksegmente bieten wenig Abweichendes yon der Norm. Die Ganglienzellen sind iiberall gut 
erhalten, in der ganzen Zirkumferenz der Zellen liegen schaff konturiel~e NiBlsche Schollen, 
bloi~ um den Kern herren ist bisweflen ein sehmaler, tigrolytischer Her zu sehen. In die Augen 
fallend sind die reiehliehen Pigmentanhaufungen, die sich in Form feiner, gelblieher KSrnchen, zu 
runden Hanfen angeordnet, meistens an einem Polder Zelle befmden. Die Gliazellen zeigen nichts 
Besonderes. Im Sudanpraparat farbt sieh das Ganglienzellenpigment gelbrot, aui~erdem zeigt die 
Intima einiger Kapillaren Fettreaktion. Das van Gieson-Praparat lehrt uns nichts Neues. 
Die Amyloidreaktionen bleiben negativ. Die Elastinf~rbungen zeigen das sehr zarte, sich an die 
Gef~6e haltende elastische Geriist nur wenig ver~ndert. Immerhin zeigen einzelne F~serchen 
molekul~ren Querzerfall und k6rnige Degeneration. 

Hau t :  In den H~malann-Eosinpr~paraten der Haut f~llt anf den ersten Blick ein massen- 
haft vorhandenes feines Pigmen~ auf. Dieses liegt im Stratum papillate und reticulate der Kutis 
and zeigt eine ziemlieh regelm~l~ige Anordunng. Zum Tell liegt es dieht geh~uft in grel~en, runden 
Zellen, die meist lungs der Gef~l~e anzutreffen sind, zum Tefl in langlich spindelfSrmigen, mit 
feinen kusl~u~ern versehenen Bindegewebszellen zwisehen den Bindegewebsfibrillen. In den 
einen Pr~paraten zeigen sieh blol~ kleinere H~ufehen an den Polen der langliehen, einen deutlichen 
Nukleolus enthaltenden blassen Kerne, in andern dagegen ist die Zelle bis in ihre ~u~ersten Aus- 
l~ufer dieht angefiillt; tier Kern wird dabei rings umsehlossen yon den Pigmentgranuta. Nut setten 
hat man den Eindruek, dal~ das Pigment aneh extrazellul~r in seiner Anordnung etwa einer 
kSrnig degenerierten elastischen Faser entsprechend sich vorlindet. Das einzelne Pigment- 
kSrnehen ist sehr rein, ungef~hr von der GrSl~e der eosinophilen Leukozytengranula, rundlieh oder 
aneh etwas eekig, stark liehtbreehend, von gelber bis brauner Farbe. An manehen Stelhn erscheint 
die Kutis wie gestreift dutch die sehr reiehlich vorhandenen l~nglichen, pigmentangeffillten Binde- 
gewebszellen. Das Bindegewebe selbst ist 5dematSs gequollen. Die Epidermis erseheint stark 
verdiinnt, Retezapfen sind unr wenig vorhanden. Die Basalzellen sind sehwaeh pigmentiert. Ira 
Stratum reticulate der Kutis stSi~t man stellenweise auf m~Bige zellige Infiltration, bestehend 
in einer Ansammlung yon Lympho- und Leukozy~en. Die Subkutis zeigt in der 
Armgegend mehrfach Gef~Be mit Thromben, die zum Teil in Organisation begriffen 
sind, an solehen Stellen sehen wir zahlreiche rundliche, gelbbraune PigmentkSrner liegen. 
Diese geben positive Eisenreaktion. Sonst ist die Subkutis ohne Besonderheiten. Das Sudan- 
pr~parat zeigt, abgesehen yon u des Stratum eorneum und der Kutiskapillaren, l~ot- 
f~rbung der besehriebenen Granula. Beim van Gieson-Pr~parat erscheinen sie wieder unge- 
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i~rbt, gelb bis braun. Die angestellte Eisenreaktion nach der Methode yon Per ls  and Hueck  
ergibt Griin- bis Bhafarbung der Granula. Die Methylviolett- sowie die Jodreaktion bleibt negativ. 
Die Elastinfiirbungen naeh Weiger t  und Unna-Taenzer  ergeben beinahe radikalen Schwund 
der elastisehen Fasern im S~ratum papillare und dem oberen Tefl des Stratum reticulate, ungef~ihr 
so weir, wie das k5rnige Pigment reieht, in einer gewissen Zone finder man freilieh Pigment und  
elastische Fasern noch nebeneinander. Das erhalten gebliebene elastische Fasemetz erseheinl~ 

Fig. 3. Leitz Okut. 3. Obj. 3. 
Stammt aus der Haut. Elastinf~rbung naeh Unna-Taenzer ,  Kontrastf~rbung 

mit Pikrinsiiure. Zelloidinschnitt. Man sieht zu oberst Epidermis. Die Kutis zeigt keine Papillen. 
lu ihr liegen zahlreiehe feinste Pigmentgranula, zum Teil in kleinen, spindelfSrmigen Hi~ufchen, 
zum Teil in dunke] erscheinenden, runden Schollen. In den tieferen Partien derKutis verschwindet 
die Pigmentanh~tufung, dafiir tritt ein feines, elastisehes Faserwerk auf. Die Grenze ist ziemlieh 

scharf. 

bei fltichtiger Betrachtung wohl geformt; bei n~herem Zusetien flndet man jedoeh reichliche De- 
generationsherde, diese bestehen in Atrophie, molekuliirem Zertall und kiirniger Degeneration. 
Dieser Prozeii ist namentlich aueh in der Membrana propria der Schweil~drtisen anzutreffen. Auch 
die ~berreste elastischer Fasern zwischen den Pigmentgranula zeigen Zeiehen yon Zerfall. Bilder, 
die fiir eine Umwandlung der elastischen Fasem in die beschriebenen, stark liehtbrechenden, gelben 
Kiirnehen ins Feld gefiihrt werden kiinnten, werden im allgemeinen nieht angetroffen. Diese liegen, 
wie wir im H~malaun-Eosinpr~parat es ]a bereits besehrieben haben, eben intrazelluliir in Binde- 
gewebszellen. Immerhin gelingt es, einzelne sich relativ gut fiirbende und auch dutch ihre Form 
wohl charakterisierte elastische Fasern aufzufinden, die mit den genannten Granula relchlich 
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besehiekt erseheinen oder doch den Eindruek maehen, als ob sie sieh an einem Ende in eine 
Kiirnchenreihe auiliisten,' Einzelne Pr~parate lassen das beschriebene Pigment ,r in 
diesen fehlt dann auch der Sehwund der elastisehen Elemente. 

Knochen :  Das myelomatSs ver~nderte Knoehenmark geht zum Tell allmihhlich in das 
~ormale tiber, zum Tell setzt es sieh ziemlich scharf davon ab. An den 'l~bergangsstellen treffen 
wir alle normalen Elemente des Knoehenmarkes an, wie Myeloblasten, eosinophil und neutrophit. 
granulierte Myelozyten, vereinzelte MaStzellen , No~]noblasten, Megaloblasten. Daneben fi~llt aber 

Fig, 4. Leitz Okul. 3 .  01-Immers, 1/1,.. 
Stammt aus einem Rippen~um0r. G!emsa-F~rbung nach Sternberg. 

Der Schnitt wurde in ~ther-Atkohol entzelloidiniert. Man Sieht zwei groiie Fettzellen, darum herum 
in loekerer Gruppierung die Zellelemente des Myeloms. Nebea kleinen, an Zahl vorherrsehenden, 
hi~ufig etwas gesehrumpften, zum Tell rundliehen, zum Tell polygonalen Zellen mit mehr oder 
weniger deutlieher feiner Granulierung sieht man gr58ere Zellformen. Diese,: von rundlicher bis 
langlieher Gestalt, mit oder ohne Kern, zeigen in ihrem Protoplasma sehr markante Einlagerungen. 
Bald sind es etwas ecldg und bizarr aussehende Granula, bald mehr li~ngliehe, spiefi- oder:aadel- 
fSrmige Gebilde. Man sieht hierbei alle denkbaren gIbergi~nge, sowohl in ein' Uad derselben, als in 

den verschiedenen Zellen. . . . . . . . . . . . .  

bereits ein eigenttimlicher, dem normaten Kn0chenmark:fremder Zdltypus +auf. Am ehes~en ist 
er noch einem neutrophilen Myelozyten vergleichbar. Sein:Zelleib ist abet dttrehsehnittlich 2- his 
3real so groB, selten schSn fund, sondern meistens.mehr langlich, ett aueh;dttrch:gegenseitige Ab~ 
plattung polygonal Und eigenttimlich fein fibril!~r gestreift. ~an :hat:manchmal d e n  ~Eindruck~ 
geradezu Kristalle vor sich zu haben, Diese feinen, nadelfSrmigen Gebilde f~rben sich etwas 
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wenlger intensiv rot wie eosinophile Granula, sie sind haufig parallel in der Lfingsrichtung der Zelle 
angesrdnet , mar~ehmal abet aueh sich mehrfaeh kreuzend, konzentrisch oder radiiir gestellt: ~Ian 
~riff~ ZeUen an, die auf der einen H~tlfte mit Granula, auf der andern mit den feinen, nadelfSrmigen 
oder aueh mehr klumpigen Gebilden beschickt sind. Oft sieht man auch als ~bergiinge zu deutende 
Bilder, die aber  auch durch quergetroffene l~adeln vorgetfiuscht werden kSnnten, immerhin 
lassen Sich bei~diesen Zellen ~hnlich wie bei den Granulozyten zwei verschiedene, am Aufbau des 

Fig. 5. Leitz Okul. 3. 01-lmmers. I/1~. 
Stammt aus einem Wirbeltumor. Himalauu-Eosinpri~parat~ Zelloidinschnitt. 

Man sieht die aus Fig. 1 bekannten Tumorzellen. In der Mitre des Bildes eiae ungeheure Riesen- 
ZeHe mit zahlreichen rundliehen, hellen Vakuolen und dieht beieinanderliegenden Kernen. Etwas 
exzentrisch findet sich ein zierliches yon Werdtsehes sternfSrmiges Gebilde mit vierkantigen, 
spitz auslaufendea Strahlen, die, yon einem Punkte kommend, nach allen Seiten des Raumes aus- 
strahlen; im Zentrum des Gebildes sieht man einige Querschnitte von Strahlen. Unterha!b der 
Riesenzelle finden sieh zahlreiche, zum Teil quer, zum Tail li~ngs getroffene Gef~i~chen und ver- 
einzelte Myelomzellen; darauf folgt ein feingestreiftes Band. Es ist das ein Amyloidmantel eines 
langs getroffenen, in seiner Wandung homogen verdiekten Gefitfies. Oberhalb der Riesenzelle 
lieg~ im Bild eir~ Querschnitt dutch ein solehes Gefii6. Hier ist neben der radii~ren aueh eine kon- 

zentrische Zeichnung angedeutet. 

Zelleibes sich beteiligende Massen unterscheiden, eine Grundsubstanz und Einlagerungen, die 
sich durch ihr fi~rberisches Verhalten scharf voneinander abheben. Bei I-Iiimalaun-Eosinf~irbung 
erscheint diese Grundmasse sehwaeh rosa bis farblos, die Nadeln rStlich violett. Der Kern dieser 
eigenartigen Zellart is~ ebenso polymorph wie ihr Leib; meistens freilieh ist er rundlich, mi~ feinem, 
hauptsiiehlich naeh der Peripherie zu gelagertem Chromatingeriist und anniihernd in der Mitte, 
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oft aber ist er leicht eingekerbt oder gar verdoppelt und verdreifacht, oft randst~i~dig, oft scheint:. 
er ganz zu fehlen, hn eigentlichen Tumorgewebe tre~en alIe andern Zetlen, die dem Knochenmm.k 
normalerweise angehSren, mehr wegen ihrer relativen Kleinheit als an Zahl stark zurfick hinter 
den soeben besehriebenen. Die Fettzellen fehlen fast vollst~kndig. Am hi~ufigsten finder sieh noch 
eine den neutrophilen Myelozyten oder Myelob]asten nahestehende Zellazt mit rundliehem Zelleib,. 
rein rosagranuliertem oder meh r homogenem Protoplasma und rundlichem Kern mit randsti~ndigem 
Chr0matingeriist. Zwisehen den Tumorzellen breitet sieh ein feinfaseriges, netzfSrmiges Stroma 
aus, das bei van Gieson-F/~rbung rot erseheint: Einzelne Tumorherfle lassen eigentiimliehei 
wohl als regressiv zu betraehtende Veranderungen der aufbauenden Zellen erkennen. Die Kon- 
turen werden unscharf, Kary01ysis, Karyopyknose und Karyorrhexis sind besonders hauilg zu 
sehen, am meisten alteriert ist abet der Zelleib. Der feinstreifige Bau ist verschwunden, an Stelle 
dessen sieht man mehr plumpe, sieh rot fitrbende Schollen yon ungleicher GrSfe und Form regellos 

Fig. 6. Leitz Okul. 3. Ol-Immers. 1/12. 
Stellt ein freies und ein in den Protoplasmaleib einer Tumorzelle eingeschlossenes 

kugelrundes, ringsum dicht mit feinsten Nadeln besehicktes Amy]oidkSrperchen dar. Konzentrisehe 
Zeiehnung feh]t ganz. Das Pri~parat stammt aus einem Wirbeltumor. Hiimalaun-Eosinfi~rbung~ 

Zelloidinschnitt. 

im blassen Protoplasma zcrstreut. Einzelne Zellen zeigen deutliche grofblasige Vakuolisienmg. 
Vielfach sieht man nut noch schattenhafte Reste yon Zellen, umgeben yon jenen kSrnigldumpigen, 
sieh rot ii~rbenden Massen. Einzelne so entstehende Gewebslficken weisen lange, feine, biischel- 
fSrmig ausstrahlende, rote, nadelfSrmige Gebilde auf, zwischen welchen kleinste, ebenfalls rote 
Granula zerstreut tiegen. An vielen Stellen finder man aulierdem zahlreiche rote BlutkSrperehen 
zwisehen den Tumorzellen. In ihrer Wandung schollig verdickte Gefafe lassen sieh durch die 
Methylviolett- und die Jodreaktion als amyloid degeneriert erkennen. Auferdem linden sieh aber 
ebenfalls die Amyloidreaktion gebende, grSl~ere oder kleinere rundliehe Herde yon teils kom- 
paktem, teils netzfSrmigem Bau, wobei die einzelnen Balken des Masehen~erkes oder der ~terd irr 
toto beim Gebraueh der Immersion eine ~tul~erst zierliche Zeichnung erkennen lassen. Am I-I~im- 
alaun-Eosin- und am Methyviolettpriiparat eben wahrnehmbar, tritt sie bei Behandlung mit Jod- 
15sung und Schwefelsiiure besonders deutlich hervor. Die einzelnen Balken weisen hier eine hell- 
braune, strukturlose, mittlere Schicht auf, wi~hrend die RRnder fein gestreift erseheinen, in de~ 
Art, dab ein liehtstarker mit einem liehtschwachen Streifen regelmiiiiig abweehselt. Es ergibt sick 
so eine zierliche Querstreifung yon kristallinischem Aussehen. Bei den quergetroffenen Balken 
oder bei den kompakteren Herden finden wit ein stmkturloses, rundhehes Zentrum, yon dem aus 
naeh allen Riehtungen Strahlen ausgehen, so daf ein Vergleieh mit einer Kristall- oder,Aktinomyces- 
druse sehr nahe liegt. Die ituferste Randsehieht ist jeweflen etwas blasser gefitrbt. An den grofen 
kompakten Massen, abet aueh an einzeknen Balken, besonders auf dem Quersclmitte schiin hervor- 
tretend, ist neben der radi~en noeh eine konzentrische Zeiehnung bemerkbar, so daft eine gewisse 
Xhnlichkeit mit einem Corpus amylaceum besteht. Es kSnnen mehrfach 4--5 bis mehr Schichten, 
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den Jahresringen an B~umen vergleiehbar, untersehieden werden, oit heben sie sich dutch ver- 
sehiedene FarbentSnung noeh besonders seharf voneinander ab. Die radi~e Streifung seheint 
dabei durchgehend zu sein. ]~in leicht bl~tulicher Farbenton in der ~Iitte bei Ffirbung mit tt~i~n- 
alaun-Eosin deutet auf Verkalkung. Als Zentrum der Balken gellngt es an einigen Stellen mit aller 
Sieherheit, eine aus einem blol~en EndothelrShrehen mit typisehen Endothelkernen bestehende 
Kapillare nachzuweisen; an vielen Stellen ist es aber nicht mSglicl~, wohl weil die Kerne zugrunde 
gegangen sind and das Lumen dure]~ das angehgerte Amyloid bereits obhteriert ist. An andern 
Stellen hinwiederum, wo das Netzwerk ziemlieh regelmal~ige, mit Myelozyten angeiiillte Alveolen 
zw/schen sieh fal~$, is~ man genS~ig~, das Retikalum selber als den Tr~iger der amyloiden Substanz 
anzusehen. Ganz selten endlich seheint ein Kern- oder Zellfragment, das meistens nicht mehr nach- 
zuweisen ist, dem Amyloid als Angriffspunk~ gedient zu haben. ]~s sind das die Fitlle, wo wit allem 
Anschein nach es mit kugeligen Gebilden zu ~un haben, die bei hoher Einstellung des Mikroskopes 

Fig. 7. Leitz Okul. 3. Ol-Immers. 1/1~. 
Stammt aus einem Wirbeltumor. Hiimalaun-Eosinpr~parat. Zelloidinsehnitt. 

Zwei in ihrer Wandung homogen verdickte, aber nieht amyloid degenerierte, mittelgroBe Arterien 
mit deutlichem Lumen und rein gestreiftem Amyloidsaum. 

granuliert erscheinen. Sie sind meistens klein und ohne konzentrische Ringe. Solche Gebilde 
werden vereinzelt, scheinbar intrazellulhr, in groBen Tumorzellen liegend angetroifen. Im Zentrum 
der massigeren runden Schollen finder man in gleicher Weise ab und zu ein Gefiil~chen mit infil- 
trierter Wandung stecken, oft sogar, bei mehr polyzyklischen Formen, 2--3 bis mehr; oft gelingt 
aber auch hier dieser Naehweis nicht. Zwischen den beschriebenen Balken findet man ab und zu 
lange, feine, nadelfSrmige, bfischelfSrmig ausstrahlende Gebilde, wie wit sie bereits zwischen den 
Tumorzellen angetroffen haben. Zum Tell scheinen sie mit der Streifung der Balken in direktem 
Zusammenhang zu stehem Auch die zwischen den Tumorzellen gelegenen bfischelfSrmigen, feinen 
I~adeln lassen beinahe immer, wenigstens in unmittelbarer Nahe, ein amyloides ~aschenwerk auf- 
finden. Bei Behandlung mit Methylviolett erh~tlt man schiine Rosaf~rbung der Balken und Sehollen, 
die feinere Struktur is~ an diesen Pr~paraten ]edoeh weniger scharf zu sehen. ~berall im Bereich 
des Tumors ist das Knochengewebe geschwunden, oder nur mehr in ganz sp~trllchen ~berresten 
vorhanden; so ist in den Rippentumoren z. B. nur noeh sehr wenig Spongiosa anzutreffen, die 
Kortikalis ist papierdiinn; was noeh bleibt, befindet sich im Zustande der glatten und der lakunitren 
Resorption, Osteoklasten wurden keine gefunden. Zum Schlusse endlieh muB noch eines ganz 

Yirchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 228~ Heft 3. 21 
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eigenartigen Befundes Erwahnung getan werden. In 2 3  Prapararen aus einem Wirbeltumor 
finden sieh in tier Nahe der streifigen Amyloidmassen, zum Tell densdben direkt anliegend, auSerst 
seltene, rundiiehe bis ovule, riesenzellenar~ige Gebilde, in welehen unregelm~l~ig zerstreut groBe, 
blasige Kerne liegen. Der Zelleib ist grob vakuolisiert und weist auBerdem 1--3--4 groBe runde 
Liieken auf, die mehr gegen die Peripherie zu gelagert sind. In denselben hegen zierliche, stern- 
f5rmige Gebilde, etwa yon der 4--5faehen GrSge eines roten BlutkSrperchens. Es lassen sieh bis 
tiber 20 Strahlen zahlen, die yon einem Punkte kommen, regelm~gig naeh allen Seiten in den 
Raum ausstrahlen. So kommt es, dab wir im Zentrum des Gebildes Quersclmitte yon 3--4kantiger 
Form antreffen. In der Fl'~chenansieht erseheinen die Strahlen gegen das Ende zugespitzt. Ihr 
Verlauf ist manchmal nicht ganz gestreckt, sondern e~was abgebogen, diese Abbiegung ist abet 
meist bei allen Strahlen gleiehsinnig. Leider konnten infolge der grogen Seltenheit dieser Gebilde 
dieselben NoB in ein paar Hi~malaun-Eosinpr~tparaten nachgewiesen werden; in diesen erscheinen 
die Strahlen blafirosa gef~rbt. Im van Gi eson-, im Jod- und MethylviolettprEparat wurden hie 
welehe gefunden. Die spezifischen F~trbungen auf Leukozytengranula wie die Giemsa-Farbung 
nach Schridde oder naeh Sternberg,  die May-Griinwaldsche Fi~rbung naeh Zieler und 
die F~rbung mit Ehrlichs TriazidlSsung, ausgeftihrt an Gefrierschnitten, oder an mit Xther- 
alkohol behandelten Zelloidinschnitten. bestatigen nut die Befunde des I-I~tmalaun-Eosinpr~parates. 
Die verschiedenen Granulozyren. farben sich deutlich, ebenso die beschriebenen Protoplasma- 
einsehliisse. Ihr Farbenton steht zwischen dem der neutrophflen und dem der eosinophilen Granula, 
letzteren naherkommend. Mit Sudan erscheinen sie gelb bis rosa gefarbt. Das van Gieson- 
Pr~parat li~gt, wie schon gesagt, das feine, bindegewebige Retikulum deutlich hervm~reten. Die 
amyloiden Massen und Balkenziige erscheinen orange, die Zeiehnung ist gut sichtbar. Die Elastin- 
fitrbungen lassen elastische Elemeflte im Knoehenmark vermissen. Die Schultzesehe Oxydase- 
reaktion, auch nach der Modifikat]on von LSle, blieb, so oft sie auch ausgefiihrt wurde, framer 
negativ. Der negative Ausfall ist wohl auf alas Mter des Praparates und die lange Fixierung in 
Formol zu~ckzufiihren. 

Thoraxmuskula tur :  Die auf Rippenpr~paraten siehtbare Interkostalmuskulatur zeigr 
stellenweise Ver~uderungen, wie wit sie bereits in der Zunge angetroifen haben. Die Nuskelfasern 
werden yon einer homogenen Masse umscheidet und dadureh zum Schwund gebraeht. Am langsten 
widerstehen oft die Sarkolemmkerne. die ab und zu sogar in Wueherung geraten, wodureh ver- 
einzelte riesenzellenartige Gebilde entstehen. Dadurch dab nach Sehwund der Muskulatur die 
amyloideMasse zusan~nenfiiegt, entstehen grSgere, rundiich begrenzte, schollig homogene, kom- 
pakte Seheiben. Ihr bl~tulich verfih'btes Zentrum deutet auf Kalldmbibition. 

Lymphdri isen:  Zur mikroskopischen Untersuehung gelangte peritraeheale, mediastinale 
und peritoni~ale Lymphdriisen zeigen alle, mehr oder weniger stark ausgebildet, folgende Ver- 
gnderungen: Wesentlich vergrSgert sind sie nicht. Kapsel und bindegewebige Trabekel sind stark 
verdickt, was besonders im van Gieson-Prgparat deutlieh hervortritt. Was aber hauptsgchlich 
auffgU~, ist die Ausfiillung des Randsinus und der Perifollikularrgume mit einer eigentiimliehen, 
den Lymphdriisen fremden Zellart, mit rundliehem bis ovalem Kern und breitem, rStlichem Proto- 
plasmasaum. Bet stgrkerer VergrSgerung erweist sich ein Teil dieser Zellen als eigentiimlich 
streifig, wie mit feinen Nadeln beschickt, man erkennt deutlich eine fast farblose Grundsubstanz 
mit den besehriebenen Einlagerungen, die manehmal mehr schollig-klumpig aussehen. Die Zellen 
sind oft sehr grog. Die Xhnlichkeit mit den Tumorzellen des Myeloms ist vollkommen. Abet auch 
die normalerweise im Knochenmark anzutreffenden Granulozyten werden darunter nieht vermigt. 
Es ist also kein Zweifel, dug wit es mit einer Art -con myeloiseher Umwandlung der Lymphdriisen 
zu tun haben. Auch in den Markstr~ngen und in den Follikeln, mitten unter Lymphozyten, treflen 
wit bet genauerem Zusehen myeloisehe Zellen an; yon bier ausgehend finder gewissermagen eine 
~bersehwemmung des Randsinus und der iibrigen Lymphr~tume mit Myelozyten statt. Das 
typisch e Lymphozytengewebe wird so.yon allen Seiten zmn Sehwunde gebracht. Dabei ist noch 
zu. bemerken, daft in~ den Lymphsinus die groSen Zellen mit den besehriebenen Einsehliissen vor- 
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herrsehen, wahrend in Follikeln und Markstrangen sich vorzugsweise typische Granulozyten vor- 
linden. Ferner trifft man ab und zu Degenerationsherde an, wo die Zellkonturen unseharf werden 
und das Protoplasma der Zellen, die miteinander versehmelzen, mehr homogen aussieht. Die Kerne 
zeigen oft das Bild der Karyorrhexis. Auch Kapsel und Trabekel werden mehrfaeh a]s von den 
Tumorzellen infiltriert angetroffen. Die Gefi~Be sind bisweilen geringgradig homogen schollig 
verdickt, bei Hiimalaun-Eosin sich rosarot fiirbend; auch um Kapillaren bilden sich derartige Ab- 
lagerungen. Die Methylviolett-Reaktion ergibt Metaehromasie, die Behandlung mit Lugolseher 
Liisung Braunfarbung; Media und Intima sind derartig veritndert. Die Elastinf~trbung zeigt 
Atrophie des elastischen Gewebes, verbunden mit molekularem Zerfall mad kSrniger Degeneration 
geringen Grades. Die Oxydasereaktion b]eibt auch bier negativ. 

Zum Sehlusse sollen nun die einzelnen, im vorhergehenden naher besehriebenen 
interessanten Befunde noeh einmal kurz aufgezi~hlt und sodann in ihrer Bedeutung 
und ihren weehselseitigen Beziehungen zueinander - -  soweit dies mSglich ist 
kritisch beleuehtet werden. 

1. Wir fanden zuni~ehst eine multipel auftretende, das Rumpfskelett und die 
proximalen Enden der Extremiti~tenknochen bevorzugende Knochenmarks- 
geschwulst, an deren Aufbau au~er Granulozyten Zellen mit eigenttimlichen, zum 
Teil kristalli~hnliehen Einsehltissen beteiligt waren. Aueh in den Lymphdriisen 
fanden sieh Herde mit den Charakteristika der Knochentumoren. 

2. In vielen Organen stie~en wir auf Herde amyloider Degeneration. Es er- 
wiesen sieh als hauptsi~ehlieh erkrankt: der ganze Intestinaltrakt mit den Mes- 
enterialgefiiBen, das Herz, die Lunge, die quergestreifte Muskulatur. In Sehild- 
drtise, Pankreas und Hoden beschriinkte sich die Entartung auf die Gefi~e, diese 
waren freilieh schwer affiziert; geringgradigere Gefhl3degenerationen fanden sich 
ferner in Leber, Milz, 5~ieren, Nebennieren und Lymphdriisen. Auch im Knochen- 
mark, speziell im Tumorgewebe, fanden sich amyloide Ablagerungen. Sie zeichneten 
sich dadurch aus, dai~ an ihnen eine ~tu~erst regelma]ige und zierliche Streifung 
wahrzunehmen war. An vielen Stellen ging die amyloide Degeneration mit Kalk- 
ablagerung einher. 

3. Das elastische Gewebe im Amyloid war tiberall im Untergang begriffen; 
aber auch aul~erhalb amyloider Degenerationsherde trafen wit Schwund, Quer- 
zerfall and kSrnige Degeneration der elastisehen Elemente an. An vielen Stellen 
der Kutis fehlten die elastischen Fasern vollsti~ndig, daftir trafen wir dort ein eigen- 
ttimliches, die Fett- und Eisenreaktion gebendes, feinkSrniges, in der Hauptsache 
interzellulhr liegendes, gelbes Pigment an. 

Ad 1. Die K n o e h e n v e r a n d e r u n g e n .  Bis jetzt haben wir die Richtigkeit 
der Myelomdiagnose stillsehweigend vorausgesetzt und nicht naher diskutiert. 
Kann sie iiberhaupt in Frage gezogen werden? Zur Beantwortung wollen wir 
kurz auf die verschiedenen prim~en Knochentumoren - -  denn nur solche kommen 
ja in ]3etracht - -  zu spreehen kommen. Osteome, Fibrome, Chondrome seheiden 
yon selbst aus, ebenso Rund- und SpindelzeUensarkome; auch ftir Peri: und Endo- 
theliome passen die Merkmale unserer Geschwulst nicht im geringsten, well ein 
naherer Zusammenhang der Tumorzellen mit Gefai~en nirgends wahrgenommen 

21" 
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werden konnte. Damit sind wir bereits per exclusionem bei der in der Einleitung 
angefiihrten, yon K a u f m a n n  unter dem Begriff Myelom zusammengefaBten 
Gruppe yon Knochenmarksgeschwiilsten angelangt. Es wurde schon damals 
bemerkt, da~ die Plasmazytome und Lymphosarkome eine gewisse Sonder- 
stellung einnehmen. So miichte denn auch Berb l inger ,  dem .wir uns 
ansehliel~en, sie yon den Myelomen ganz trennen und dazu nur die yon 
origin~ren Knochenmaxkszellen ausgehenden Geschwtilste reehnen. L u b a r s c h  
miiehte den Myelombegriff am liebsten ganz auflSsen. Er sehreibt in seinem 
Artikel ,,Zur Myelomfrage": ,,Im tibrigenglaube ieh, w~re es gut, wenn wir 
iiberhaupt nicht mehr sehlechthin yon Myelomen, sondern yon Myelozytomen, 
Lymphozytomen usw. des Knoehenmarks spri~chen, oder zum mindesten nach 
S t e rnbe rgs  Vorsehlag zwei Gruppen, ein lymphatisches und myeloides Myelom, 
unterschieden." Zu welcher dieser Unterabteflungen infolge seiner bestimmten 
zytologisehen Eigenschaft unser Fall nun gehSrt, wollen wir erst eriirtern, nachdem 
wir zunachst noch einige andere Eigensehaften des Myeloms kurz besproehen haben. 
Das primar multiple Auftreten von Geschwtilsten im Knoehenmaxk hauptsachlich 
des Rumpfskeletts wird allgemein als wiehtiges Charakteristikum ftir Myelome an- 
gegeben und war aueh bei uns der Fall. Betreffend Metastasierung sind die Autoren 
versehiedener Meinung. Immer wieder (Menne, Tseh i s towi t seh )  wird yon 
den einen das Vorkommen yon Metastasen ftir die eehten Myelome in Abrede 
gestellt, wahrend andere wieder daftir eintreten (Hoffmann) .  Dabei ist aber zu 
bemerken, dal~ mehrfach die Lymphdriisen nicht mikroskopisch untersueht worden 
zu sein seheinen (Permin).  In unserem Falle deutet im Sektionsprotokoll nichts 
auf Drtisenmetastasen, sie waxen auch nieht vergrSl~ert, und doch fanden sie sieh 
bei der mikroskopischen Untersuehung yon Tumorgewebe durchsetzt. H o f f m a n n  
land bei einem Plasmazytom Metastasen in der Leber und definiert das M:celom 
dann als einen metastasierenden, bSsaxtigen Knochenmaxkstumor. Andere denken 
eher an eine Systemerkrankung ( L u b a r s c h , ' H a r t ,  Roman ,  P a p p e n h e i m ,  
Mieremet) .  Zu dieser ~rage: Ist das Myelom ein bSsartiger metastasierender 
Tumor oder macht es iiberhaupt keine Metastasen, oder ist es endlieh eine System- 
erkrankung? (F ranke l ,  C. S t e rnbe rg ) ,  schreibt Luba r sch ,  dem wit uns 
vollst~dig ansehlie~en: ,,Es hat immer etwas Mil~liches und nach den Erfahrun- 
gen, die wit in der Geschwulstlehre im allgemeinen gemaeht haben, sehr Bedenk- 
liehes, einen deraxtigen akzidentellen Faktor, wie es das metastasierende Wachstum 
ist, als differentialdiagnostisehes Kriterium anzugeben . . . .  Will man den wenig 
gliicklichen Namen Myelom iiberhaupt aufreehterhalten, so mag man ihn reser- 
vieren ftir eine Systemerkrankung des lymphatisch-hi~matopoetisehen Apparates, 
bei dem es zu hyperplastisehen, geschwulstartigen Wucherungen im Knochenmaxk 
kommt. Ich stehe somit auch auf dem Standpunkt, da~ das Myelom keine Meta- 
stasen maeht, abet in einem andern Sinne als ~ e n n e ,  indem ich dabei keineswegs 
behaupte, dal~ die Wueherungen nur auf das Knochenmark beschrankt bleiben 
dtirfen . . .  auch Myelozytenlager kommen, wie S t e r n b e r g  neuerdings gezeigt 
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hat, aul~er im Knochenmark noch in Milz und Lymphknoten vor, und ebenso ist 
dureh Askanazy  das Vorkommen yon Blutbildungsherden in der Leber sicher- 
gestellt. Alle diese Tatsachen und t~berlegungen bestimmen reich einerseits, daran 
festzuhalten, da~ das lVIyelom kein eehtes Blastom ist, sondern in das Gebiet der 
Systemerkrankungen des lymphatiseh-h•matopoetisehen Apparates gehSrt, ander- 
seits aber die Besehrankung des Begriffes dahin, da~ ausschliel]lieh im Knochen- 
mark hyperplastische Veranderungen sein dtirfen, abzulehnen 1).,, Mier e met  glaubt 
die Schwierigkeiten der Klassifizierung des Myeloms dadureh zu beheben, daI~ er 
daffir den Namen ,,Myelose" vorschl~igt. Im weiteren wird dem Myelom die Eigen- 
schaft zugeschrieben, den Knochen einzuschmelzen, was sich auch in unserem Falle 
zeigen liel~. Die klinisch nachgewiesene Albumosurie wird wieder verschieden be- 
urteilt. Jedenfalls ist es sicher, da~ sie auch bei andern Erkrankungen auftreten 
kann. Selbst Kahlers  Fall, der die Ausscheidung des Bence-Jonesschen 
Eiweil3kSrpers in die ftir Myelom bestimmte Symptomentrias aufgenommen hat, 
ist bei der Sektion als Endotheliom erkannt worden, und S. Askanazy  berichtet 
yon Bence-Jonesscher  Albumosurie bei lymphatischer Leuk~mie. Kehren wit 
zuletzt noch einmal zum Zellcharakter unseres Myeloms zurtick. Bekanntlich wird 
in neuerer Zeit scharf zwischen myeloischen und lymphatischen Zellen unter- 
schieden. Neben dem Vorhandensein bzw. dem Mangel Altmannscher  oder Ehr-  
lichscher Granula dient der positive oder negative Ausfall der Oxydasereaktion 
zur Entscheidung dieser Frage. In unserem Falle wurde mehrfach sowohl nach 
Schul tzes  als auch nach Loeles Methode diese Reaktion angesteUt; sie ergab 
wider Erwarten ein negatives, an Testpr~paraten kontrolliertes Resultat. Trotz- 
dem kSnnen wit unsere Zellen nicht als zur lymphozythren Reihe gehSrig betrachten, 
wir mfissen viel eher annehmen, da~ in den 7 Jahren, wahrend denen unser Material 
in Formol lag, das Ferment Schaden gelitten hat. Denn schon bei der gewShn- 
lichen H~malaun-Eosinfarbung treten so einwandfreie E h r li c h sche Granula zu- 
tage, dal~ fiber die ZugehSrigkeit unserer Zellen zur myeloischen Reihe eigentlich 
keinZweifelmehrbestehenkann. Zudemwurden aber nochdie spezifischen F~bun- 
gen, wie die Giemsa-Farbung nach Schr idde  und nach S te rnberg ,  die May-  
GrfinwaldscheF~bungnach Zieler und dieFarbungmit Ehr l i chs  TriazidlSsung 
ausgeffihrt, jedesmal mit unzweideutigem Erfolg. Unsere Zellen erwiesen sich dabei 
als Granulozyten. Im ni~ehsten Bereich der Geschwulstknoten fanden sich sehr 
reichlieh typische neutrophfle, ebenfalls reiehlich eosinophile, sehr sp~liche baso- 
phfle Myelozyten. Im Tumor selber herrschten die neutrophilen Myelozyten 
durchaus vor. Wir haben es also sichcr mit einem neutrophflen Myelozytom 
zu tun. 

1) Hart, Fraenkel, Pappenheim u. a. subsumieren das Myelom geradezu unter den BegriIt 
der Pseudoleuk~tmie, dagegen protestiert abet Sternberg. 

~) Ich habe flit diese yon den Geschwiilsten zu trennenden Erkrankungen des h~matopoetischen 
Systems die Gesamtbezeichnung Hiimoblastosen vorgeschlagen und sehe das sogenannte 
Myelom als eine besondere Unterform dieser H~moblastosen an. 0rth. 
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Nun mtissen wir bloil noch auf eine Eigenttimlichkeit der Neubildung naher 
eingehen; neben den neutrophilen Myelozyten fanden wir n/imlich noch massen- 
haft grol~e Zellen mit zum Tefl klumpigen, zum Teil feinen, mehr kristallfihnlichen 
Einlagerungen. Wie sind diese Gebflde zu deuten ? Kennen wit analoge Erschei- 
nungen? Sind beim Myelom sehon KristaUbildungen beobachtet worden ? Das 
sind alles Fragen, die wit jetzt noch kurz erSrtern mtissen. 

Die rein morphologische Betrachtung kann uns wohl keine voll befriedigenden 
Aufsehltisse geben; immerhin ist sie recht instruktiv. Wir sahen zum Teil feinste, 
in Btischeln und Strahlen angeordnete l~adeln, zum Tell massivere Spiel3e, zum 
Teil mehr rundliehe, klumpige Massen. In den normalen Myelozyten fanden wir 
feine, kreisrunde K~irnchen vor, stellenweise waren fie mit gr(iberen oder feineren 
Nadeln bes~chickt; wir konstatierten ein umgekehrtes Verhi~ltnis zur Menge der 
Granula. So kiinnen wir gewissermafien sukzessive ~bergange yon einer Zellform 
in die andere nachweisen. Zu bemerken ist noch, dab die Zellen mit reichliehen 
Einlagerungen bis 4real so grol] wie ein normaler Myelozyt sind, aber aueh bier 
sehen wir alle Zwischenstufen. Die spezifisehen Fiirbungen der Granula sind auch 
fiir die genannten Gebilde positiv, dutch :~ther-Alkohol werden beide nieht ver- 
~i~dert. Bevor wir uns nun fiber die Natur und Entstehung dieser Einlagerungen 
naher aussprechen, woUen wir noch einige Vergleiehsobjekte kurz in den Kreis 
unserer Betrachtung ziehen. 

Normale, prfi/ormierte Protoplasmastrukturen, die zum Teil yon vornherein 
siehtbar sind, zum Tefl abet erst unter besonderen Verh~ltnissen oder Ffirbemetho- 
den hervortreten, sind bekanntlich der Zentralk0rperapparat, das Archoplasma 
(,,Idiozom"), der innere Golgische Netzapparat, die Mitochondrien und die 
Plasmosomen mit ihren Derivaten: den Granula. Mitochondrien und Plasmosome 
werden mehrfach als nahe verwandt, ja sogar als identiseh bezeichnet. Unsere Zell- 
einselffiisse mit diesen pr/i/ormierten Gebflden in unmittelbaren Zusammenhang 
zu bringen, geht nieht wolff an. Vielleieht ist abet doeh wenigstens eine mittelbare 
Beziehung anzunehmen. In weleher Weise wir uns das denken, soll spi~ter gesagt 
werden. Jetzt sei nur noch darauf hingewiesen, dal] die Granula ein wiehtiges 
funktionelles Organ vorsteUen, das unter Umst~den Fermente, Fett, Eisen, 
Glykogen, Pigment usw. speiehern kann. (Ganz neuerdings haben freilich Bang 
und Sji ivall  flit die Froschleberzelle naehgewiesen, dab eine t~bereinstimmung 
zwischen Mitoehondrien and Glykogen sowoM in morphologiseher als topographi- 
scher Beziehung felfft, der funktionellen Wirksamkeit der Mitochondrien bei der 
Pigmentbildung stehen sie skeptiseh gegentiber.) 

In einem Aufsatz ,,Zur Kenntnis der prim~ren Tumoren des Knoehenmarks" 
sehreibt R o m a n  yon den ZeUen seines Myeloms folgendes: ,,Die Granula selbst 
zeigen grol]e Versehiedenheiten, schon ihre GrSl]e in der gleichen Zelle differiert 
mauehmal; ira allgemeinen sind sie feiner als die der gew6hnlichen Eosinophilen, 
doeh grSbec ats die der Neutrophilen, sie sind meistens fund, zuweilen auch sti~behen- 
fSrmig und liegen gewiihnlieh dicht aneinander. Oft sind ihre Konturen undeutlich 
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wie verwaschen, mitunter findet man auch sehr zarte Granula oder solehe, die man 
als Riesengranula bezeichnen kunn." Demnach scheint es, daB auch im Falle 
Romans  eine bedeutende Polymorphie der Zelleinsehliisse vorgelegen hat. Wit 
aber glauben eine ~hnliehkeit mit unserem Falle nich.t annehmen zu dtirfen. 

Physiologischerweise treffen wir in den Epithelien und in den Zwischenzellert 
des Hodens eine ganze Reihe verschiedener, kristallahnlicher 13ildungen an. Auch 
wir haben ja in den Zwischenzellen eigenttimliche Einscbliisse gefunden und im 
vorhergehenden ausfiihrlicher beschrieben. Dabei wurde bereits betont, dab die 
bekunnten Charco t -Leydenschen  oder Boettcherschen,  die Lubarschschen, 
die Spangaroschen und die geinkeschen K~-istalloide davon grundverschieden 
sind. Da unser Befund dann mit den Gebilden der Tumorzellen in nahe morpho- 
logisehe Beziehung gebracht wurde, so seheiden die genannten Kristalloide als 
brauchbares Vergleichsobjekt aueh bei unseren jetzigen Betraehtungen wieder aus. 

Ebenso mtissen blol3 genannt nnd verworfen werden alle jene zuhlreichen 
:Beobachtungen, wo, namentlieh in Riesenzellen, eigentiimliehe sternfSrmige Ge- 
bilde beobachtet wurden, und die yon Ris, R ibbe r t ,  Iwanzof f ,  W o l b a c h ,  
Vogel, Aschoff ,  Kranzfe ld ,  Hummel  u. a. besehrieben und teils als Pilze, 
als Uberreste elustischer Fusern, als Astrosphi~ren usw. gedeutet worden sind. 
Das gleiche gilt yon den charukteristischen Erns t  schen Sphiirokristullen und 
strahligen Kristalldrusen in Riesenzellen. 

Ober einen eigenartigen, hier zu erwahnenden Be~und bei mnltiplem Myelom 
und Bence-Jo~esseher  Albumosm'ie berichtet LShlein.  Er fund ngmlich in 
den Harnkan~lchen ,,massenhafte nadel-, prismen- und tafelfSrmige Kristalle, die 
gegen die fiir Lipoide charakteristischen LSsungsmittel resistent, in verdtinnter 
Kaliluuge quellbar, doppelt brechend wuren" und hiernuch wie nach ihrem Ver- 
halten gegen die verschiedenen Farbstoffe uls EiweiBkristalle angesprochen werden 
m uBten. Eine Analogie mit unseren Gebilden wird aber uuch bier vermii3t. LSh- 
leins Kristulle wuren wohl auch polymorph, aber doch differenzierter in ihrer 
Form als die unsrigen, sie waren doppelt-, unsere einfach-lichtbrechend, sie befanden 
sich im Lumen yon Hurnkan/tlchen, unsere intrazelluliir in Tumorzellen. 

In dem interessanten Aufsatz yon Browicz ,,Meine Ansichten tiber den Bau 
der Leberzetle" werden feine, nudelfSrmige Kristalle hiimoglobin~rer Herkunft, in 
Vakuolen yon Leib und Kern der Leberzellen liegend, besehrieben und mit guten 
Abbildungen belegt. Ftir uns kommen sie in keiner Weise in Betracht. 

Von den groBen Zellen bei der Splenomegalie vom Typus G a u e h e r  wird yon 
B ova i rd  gesagt, das Protoplasma zeige bald feine Granulationen, bald streifige 
Struktur, bald Vakuolenbildung, und Risel spriGht Yon ,,zarter KSrnelung, die 
sigh bei st~kerer YergrSBerung oft in feine Strichelung aufliist, die den Eindruck 
einer undeutlieh kristallinischen Substanz maeht". Marchand  erkliirt das Zu- 
standekommen dieses Phanomens durch Einlagerung einer fremdartigen Materie. 
Wenn wir auch die morphologische Ubereinstimmung mit der Struktur unserer 
Tumorzellen welt yon dGr Hand weisen, so scheint uns hier doch noch am ehesten 



328 

ein Analogon vorzuliegen. Wcnigstens glauben wir die Erklarung yon March an d 
auch ftir unseren Fall heranziehcn zu diirfen. Dutch Annahme einer fremden Ma- 
terie haben sich auch unsere Zellen vergr~il~ert und haben zum Tefl sogar ein vakuo- 
lares Aussehen bekommen~ Die fremde Materie hat dabei entweder die Granula 
aufgel6st und eine AusffiJlung im Zellprotoplasma hervorgebracht, oder die Ein- 
lagerungen sind die fremde Materie selbst, vielleicht sogar der Ben ce-Jonessche 
Eiweil~kSrper (so meint H u t  oh is o n, der die chemische Untersuchung des Web e r- 
schen Myelomfalles gemacht hat, dal~ die eigentiimlichen Zellgranula die Albumose 
darstellen), oder endlich die Granula haben sich als funktionelles Organ tier Zelle 
mit der fremden Substanz verbunden, sind dabei selbst degeneriert und zu den 
eigenartigen Einlagerungen ausgewachsen. Letzteres scheint uns infolge der Morpho- 
logie und der F~irbbarkeit am wahrscheinlichsten. Die besehriebenen extrazellu- 
l~ren langen, biischelf6rmig angeordneten, feinen 5Tadeln in Gewebslticken des 
Myeloms kSnnten aus den Zelleinschliissen nach Zeriall des Zelleibes sich ausge- 
bildet haben. Diese Annahme hat wohl mehr fiir sich als jene andere, die an einen 
n~iheren Zusammenhang mit der Amyloidstreifung denkt, obwohl ein soleher nach 
dem inikroskopisehen Bflde ab und zu vorzuliegen scheint; aber schon der Befund 
dieser Kristallgarben in Schnitten, wo Amyloid fehlt, spricht eigentlich gegen diese 
letztere Annahme. Die Hodenzwischenzellenkristalle haben sicher mit den Tumor- 
zellen nichts zu schaffen, sic sind aber vielleicht auf ahnliche Weise entstanden. 

Ad 2. Die arayloide Degene ra t i on .  Ale ~tiologie ftir Amyloidose wird 
in der Statistik yon H j e l m a n ,  bei 169 F~llen, 98real Lungentuberkulose, 25real 
Knoehen- und Gelenktuberkulose, 35real Syphilis, 7real Karzinom, 4real Nephritis 
angefiihrt. Eine Koinzidenz yon Erkrankungen des hamatopoetischen Systems 
mit Amyloiddegeneration ist verh~iltnismal~ig selten. Bei B i r ch -Hi r s ch fe ld  
finden wir eine Angabe tiber Amyloid bei Leukamie. In den Verhandlungen der 
Deutschen Pathologischen Gesellschaft im Jahre 1904 hat Askanazy  tiber einen 
Fall yon ka6tchenfSrmiger lokaler Amyloidbildung in der Darmmnskulatur bei 
multiplem Myelom berichtet. Er sagt dariiber wSrtlich: ,,Beziiglich der :~tiologic 
ist es fraglich, ob man bier bei der immerhin lokalen Amyloiderkrankang auf eine 
d'er allgemeinen J(tiologien zuriickgreifen soll." Im Jahre 1910 besehrieb H u e t e r  
in Zieglers Beitragen ausftihrlieh einen Fall yon multiplem Myelom, bei dem er 
unter vSlligem Fernbleiben yon Milz, Leber und 5iieren die amyloide Erkrankung 
an Darm, einigen Muskeln des Thorax, der Mnskelgruppe an der linken Schulter 
und am linken Schultergelenk vorgefunden hat. Dazu kam noch ein groi~er, para- 
artikul~rer Amyloidt~mor des linken Schultergelenkes. Beztiglich der ~tiologie 
schreibt H u e t e r :  ,,Ebcnso wie nach Leukamie, dem Hodgkinschen Granulom, 
Amyloidose beobachtet ist, kSnnen aueh die Myelomzellen bzw. die yon ihnen ge- 
lieferten Fermente hierfiir in Frage kommen. Har t  rechnet alle Falle yon mul- 
tiplem Myelom, die typischen wie atypischen Formen, der aleukamischen Lymphom- 
bfldung zu. Und wenn man bedenkt, dal~ gewisse Formen des Hodgkinschen 
Granuloms nach Benda  der Tuberkulose sehr nahe stehen, so wird es verstiindlich, 
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dab auch beim multiplen Myelom Fermente entstehen kSnnen, die Amyloidinfiltra- 
tion zur Folge haben." Auch wir halten daftir, dab das multiple Myelom Amyloid- 
infiltration zur Folge haben kann, und mSehten unseren Fall als eineu weiteren Be- 
weis dafiir anftihren. Der lange Umweg fiber das Hodgkinsche Granulom zur 
Tuberkulose erseheint uns dabei fiberfiiissig, nachdem wit einmal wissen, dal~ 
Amyloid auch ohne Mitwirkung yon Tuberkelbazillen,. ja yon Bakterien fiberhaupt, 
dutch chemisch-toxische Schadlichkeiten entstehen kann (M. B. Schmid t  u. a.). 
Immerhin mfissen wir sowohl unseren als den Fall Askanazys  und Hue te r s  als 
eine atypisehe Amyloidose betraehten, die in der besonderen Atiologie aueh ihre 
Begrtindung haben wird; auch durum ist die Annaherung an Tuberkulose abzu- 
lehnen. Es ist fraglich, ob das Myelom iiberhaupt imstande ist, eine typisehe 
generalisierte Amyloidose hervorzurufen, bei der die parenehymatSsen Organe, in 
erster Linie Milz, Leber, Nieren und Nebennieren, amyloid erkrankt sind. Wenn 
wit" das Myelom abet wirklich als Ursaehe anerkennen wollen, so kSnnen wir auch 
night ~ wie H u e t e r  es in seinem Falle tut - -  yon ,,lokaler Amyloidbildung mit 
groBer raumlicher Ausdehnung des Prozesses" sprechen, denn bei lokalem Amyloid 
wird nach M. B. Schmid t  und E. Edens  die Erkrankung eben bloi~ durch 
lokale Ursachen ausgelSst. Wit m(ichten durum am liebsten einfach yon atypisch 
1okalisierter Amyloidose sprechen. Diese atypische Lokalisation muB gewiB durch 
5rtliche Pradisposition erkl~rt werden. Da wir aber auch fiir die charakteristische 
Lokalisation der typischen generalisierten Amyloidose keine Erkliixung haben, 
dtirfte das sehr schwer fallen. Auf den ersten Blick w~e man vielleicht geneigt, 
das degenerierte elastische Gewebe ftir die Amyloidinfiltration verantwortlich zu 
machen, zumal die ChondroitinsGhwefelsaure einen gemeinsamen Bestandteil yon 
Amyloid und elastischen Fasern bildet. Aber sowohl im Stiitzgertist des Hodens 
als auch in der Haut treffen wir schwerwiegende Veranderungen der elastischen 
Fasern an, und doch vermissen wir dort amyloide Infiltration. (Hier mSge noeh 
nebenbei bemerkt werden, dab die Haut der AchselhShle und des behaarten Kopfes 
nach P. S ehi lder  eine Pradilektionsstelle fiir Hautamyloid ist; leider standen 
uns aber solehe Sttieke night zur Verftigung.) Zudem teilt Hanssen  mit, daft 
ChondroitinsGhwefelsaure gax kein regelmagiger Bestandteil des Amyloids ist. 
Imrnerhin scheint es uns doeh, dab in unserem Fane die Degeneration des elasti- 
schen Gewebes ftir die Lokalisation mehrfach bestimmend war.  Da$ dabei aber 
noeh andere Faktoren bertieksiehtigt werden mtissen, erhellt aus den Fallen A s k a- 
nazys und Hue te r s ,  die beide niehts yon einer Degeneration des elastisehen 
Gewebes beriehten. Bei der Bespreehung der Veranderungen der elastisehen 
Fasern werden wir auf diese Frage noeh einmal zurfiekkommen. 

Aueh im Knoehenmark, wo dab elastisehe Gewebe sehon normalerweise fast 
vollstandig fehlt, trafen wir Herde amyloider Degeneration an. Diese zeichneten 
sich yon dem Amyloid in andern Organen dadurch aus, dab sie eine eigenartige, 
im vorhergehenden ausftihrlieher beschriebene feine Struktur aufwiesen. Das ver- 
anlal]t uns noeh, auf die Morphologie des Amyloids etwas naher einzugehen. Im 
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allgemeinen wird es als eine strukturlose, schollige Masse besehrieben, an der man 
keine Zeichnung erkennen kann. ~ .  B. Sehmid t  sagt freilich, es sei eine Eigen- 
schaft amyloider Bander, sieh am Ran@ in feine Fransen aufzul6sen und so ge- 
strei~t oder gezahnt zu erscheinen. Dies sind aber wohl dutch die Praparation 
entstandene Sprtinge und Einrisse, die mit der bei uns sieh vorfindenden regel- 
ma~igen, aul~erst Ieinen, oft durchgehenden Strichelung nichts zu tun haben. 
L i n d e m a n n  land in amyloid entarteten Stellen der Leber zahlreiehe, bei Jod- 
Sehwefelsaurebehandlung blau erscheinende Kristalle, die verwiekelte, netz- 
f6rmige Figuren darboten, also ein yon unserem toto coelo verschiedenes Bild. 
Maximo w schreibt fiber die amyloide Pferdeleber: ,,Die Peripherie der amyloiden 
Scheiben war sehr schSn radifir gestrichelt, und die Strichelung war durch feinste, 
die ganze Oberfiache der amyloiden Massen borstenfSrmig bekleidende Fadchen 
oder 5Tadeln bedingt; es erhielten auf solche Weise die Schollen eine s 
mit kristallinisch gebauten Massen. An frischen, mit Methylviolett gefarbten 
Zupfpraparaten ist es ebenfalls mSglich, diese kristallinisch gebauten amyloiden 
Massen deutlich zu sehen; fiberall sah man zwischen den rein blau gef~rbten Par- 
enchymzellen dunkelrote, mit ebenfalls rot gefarbten Borsten dicht bedeckte 
glanzende Amyloidschollen. In den yon mir untersuehten Fallen yon Mensehen- 
amyloid babe ich ebenialls ahnliche Bilder, aber in unvergleiehlich schwacherem 
Grade oft genug zu Gesieht bekommen." Nach dieser Beschreibung ist es sehr wohl 
mi@ieh, dal~ Maximows Befunde den unseren entsprechen, ganz sieher ist es 
aber nieht. Dagegen erhob H i ldeb rand  in einem grol]en endostalen Rundzellen- 
sarkom des Sternums einen dem unseren sehr ahnlichen Befund. Die beige- 
gebenen Abbfldungen kSnnten zum Teil yon unserem Falle stammen. Er land neben 
Amyloidablagerungen tier gewShnlichen Form zahlreiehe rundliche, blasse, glan- 
zende KSrper yon sehr verschiedener GrS~e, die mehr oder weniger deutlich kon- 
zentrisch geschichtet und radi~ gestreift waren, deren Farbenreaktion sich teils 
mit der der Corpora amylacea, teils mit der des Amyloids deekte. Um einzelne 
Gefal~e herum fanden sieh breite, homogene Bander yon gleichem Aussehen und 
Reaktion, jedoch ohne Schichtung und radiate Streifung. Mit JodlSsung ~arbte 
sich sowohl ein Teil der radiiix gestreiften Schollen, als auch ein Teil der homogenen 
Bander blau, ein anderer blol~ braun. H i l d e b r a n d  spricht sodann die runden, 
streifigen Schollen als Corpora amylaeea an und kommt zu der Auffassung, dal~ 
die Corpora amylacea mit der homogenen Masse identisch sind und nur eine be- 
stimmte Form der amyloiden Entartung vorstellen. Damit stellt er sich mit 
Virchow, Wichmann,  Sieger t  u.a. in Widersprueh. Einen weiteren, mit 
dem unsrigen eine gewisse ~bereinstimmung bietenden Fall teflt Lohris e h mit: 
in einem Mediastinaltumor fand er konzentriseh geschichtete, sich mit L u g o l scher 
L6sung braun farbende K(irper bei gleichzeitiger amyloider Entaxtung yon Binde- 
gewebe und Gefal~en. Radiaxe Streifung fehlte jedoch. Auch Lohr isch  kommt zu 
dem Sehlusse, in den konzentrisch gesehiehteten Schollen nichts anderes als Amyloid 
zu erblicken. 0 ph tils endlieh, der in einem Knoehentumor bei Syphilis und allge- 
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meiner Amy!oidose Corpora amylacea vorfand, m6chte diese als kristallinische 
Form des Amyloids ansehen und ftir das amorphe Amyloid im Gegensatz dazu 
den alten Namen speckige Substanz wieder einftihren. 

DaB die Sehollen und Netze in unserem Falle wirklich aus amyloider Substanz 
bestehen, das dtiffte aus dem ersten Tell unserer Arbeit zur Geniige hervorgegangen 
sein. Aber haben wir auch Corpora amylacea gefunden? *Was wir als runde 
SchoUen yon konzentrischem und streifigem Bau beschrieben haben, konnte fast 
durehweg als Quersehnitte yon in ihrer Wandung verdickten Bindegewebsfibrillen, 
Kapillaren und Gef/~Ben nachgewiesen werden. Es begreift sich yon selbst, dab 
das keine Corpora amylaeea sind. Corpora amylacea mtissen kugelfSrmig sein. 
Abet gerade darin, dab wir das Amyloid in seiner typischen Anordnung zu Ge- 
f/~Ben und zum Bindegewebe, wie sie in neuerer Zeit namentlieh yon E b e r t h  
(der in bezeichnender Weise sagt, das Amyloid ,,kristallisiere" sich gewissermagen 
an den Bindegewebsfasern ab) an Hand yon Bielsehowsky-Gentianaviolett- 
Pr/~paraten sch6n demonstriert worden ist,. angetroffen haben, liegt, wie uns scheint, 
der Schwerpuukt unserer Beobaehtung. Denn im Falle H i l d e b r a n d s  sowohl 
wie Loh r i s ehs  und Ophiils  k5nnte es sieh sehliel]lich immer noeh um eine zu- 
f/fllige Koinzidenz yon Amyloidbildung und Bildung yon Corpora amylaeea 
wie z. t~. im Fa l l ev .  Werd t  - -  handeln, und dann w~ren wir nieht bereehtigt, 
yon einer kristallinischen Form des Amyloids zu sprechen, sondern mtigten eben 
als Charakteristikum des Amyloids das Fehlen jegheher Struktur, als Charakteristi- 
kum der Corpora amylaeea alas kristallinische Gefiige ansehen und beide Prozesse 
scharf voneinander trennen. Wit haben nun abet typisehe amyloide Bander mit 
fiir das Amyloid charakteristiseher Lagerungsweise und ebensoleher Farbung 
naehgewiesen. Wir kSnnen somit Ophtils nur beistimmen, der gem eine speckige 
und kristallinische Form der amyloiden Erkrankung unterseheiden mSehte. Haben 
wir nun aber wirklieh keine Corpora amylaeea angetroffen ? Wie im vorhergehen- 
den Teile unserer Arbeit n~her ausgeftihrt wurde, fanden sieh vereinzelte, die Amy- 
loidreaktion gebende, kleine, morgensternartige Kristalldrusen, meistensnoeh ohne 
konzentrische Sehichtung, die wahrseheinlieh um Detritus auskristallisiert waren 
und manchmal im Protoplasma goiter Tumorzellen zu liegen schienen. Da eine 
intrazellulare Entstehung wolff ausgesclffossen erscheint, miissen wir an eine Art 
yon Phagozytose denken. Wir sehen eigentlieh keinen Hinderungsgrund, diese 
Gebilde als wirkliehe Corpora amylaeea zu bezeiehnen. VieUeieht ist es aber vor- 
siehtiger, sie mit dem Namen Amyloidkfrperchen zu benennen. Wenn man aber 
H i l d e b r a n d  folgt, so w~re dann der Kreis: speekige Substanz, ,,kristallinisehes" 
Amyloid, Corpora amylaeea ltickenlos gesehlossen; und die bekannten Corpora 
amylaeea kfnnten demnach als eine bestimmte, aueh unter physiologisehen Ver- 
haltnissen vorkommende Form der lokalen Amyloiderkrankung bezeiehnet werden. 
Auf die Frage, wie H i l d e b r a n d  und Lohr i s ch  die Entstehung tier Gebilde er- 
kl~ren, wollen wir hier nieht naher eingehen. Iqur sovid sei bemerkt, dab beider 
Erklarung uns nicht plausibel erseheint. 
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Es ertibrigt nun noch, ein Wort fiber die Genese der ,kristallinischen" Be- 
schaffenheit des Amyloids zu sagen. Posner  nimmt ffir die Corpora amylaeea der 
Prostata eine organisehe Grundsubstanz an, in die Lezithinkristalle eingelagert 
werden, die dann den streifigen Bau hervorrufen. Sieger t  dagegen betrachtet es 
als die Eigenschaft der die Konkretionen bildenden Materie, yon dem Augenblicke 
an, wo sie sich auf einer den Kern bildenden Substanz niederschlagt, radiiixe 
Streifung zu zeigen. Die Schichten sind der Ausdruck ffir das in Unterbrechungen 
erfolgende Wachstum. Nach unseren Beobachtungen mtissen wit uns Siegert  
unbedingt ansehlieBen. 

Eine Frage ist nun aber immer noch ungekl~rt, warum wit gerade im Knochen- 
mark das kristallinische Amyloid angetroffen haben. Wit glauben den grob- 
maschigen, luftigen Bau daftir verantwortlich machen zu dfirfen: daI~ in engen 
Saftspalten keine radi~ gestreiften Amyloidablagerungen beobachtet werden, wird 
wohl niemanden verwundern. Au~erdem dfirfte die relativ langsame, nicht yon 
vornherein allzu massig auftretende und aucb im Verlauf ma~ig bleibende Bildung 
yon Amyloidsubstanz als eine der Bedingungen fiir kristallinische Ablagerung auf- 
gestellt werden. Jedenfalls zeigt nicht jeder Fall yon Knochenmarksamyloid 
kristallinischen Bau, im FaUe Edens z.B., der tumorfSrmiges Amyloid des 
Knochenmarks einer Rippe beschreibt, ist wohl konzentrische Zeiehnung ange- 
deutet, radi~e Streifung jedoch fehlt ganz. 

DaB wir mehrfach, im Herzen, in der Zunge, im Darm usw. Kalk in der Amy- 
loidsubstanz angetroffen haben, ist welter nichts Besonderes. Auch v. Wer dt 
und Edens  und viele andere Au~oren haben das beobachtet. Amyloid scheint 
eine gewisse Affinitat zum Kalk zu besitzen. Und wenn man bedenkt, dab infolge 
der durch das Myelom bedingten Knocheneinschmelzung viel verffigbaxer Kalk 
vorhandengewesenseinmuB, soist dieser Befundvollends aufgekliirt. Da beiuns die 
v. Kossasche und die S}iureproben oft versagten, ist man wohl bereehtigt, an 
eine KalkeiweiBverbindung zu denken. Th. Tsch i s towi t sch  und H. Koless- 
niko ff, Wegelin u. a. haben bei multiplem Myelom schon typische Kalkmeta- 
stasen im Sinne Virchows beobachtet. Bei uns liegt wohl eher firtliche Verka]- 
kung infolge einer besonderen Affiniti~t des Amyloids zum Kalk vor. 

Endlich sollen noch die vakuolenhaltigen Riesenzellen mit den eigenttim- 
lichen sternartigen Gebilden, die wir zwischen Amyloidherden des Tumors vorge- 
funden haben, hier kurz erwiihnt werden. Ganz die gleichen Bilder hat v. Werdt  
bei lokaler Amyloidose des ganzen Respirationstraktes im Knochenmark yon neu- 
gebildeten Knoehen, aber aueh in unmittelbaxer Nahe von Amyloidschollen beob- 
achtet. Er schreibt darfiber: ,,Was diese eigenartigen Gebilde sind, und ob 
sie zu dem Amyloid in irgendeiner Beziehung stehei1, mul~ ieh dahingestellt sein 
] a s s e I l .  ~ 

Damals waxen diese sternfSrmigen Zelleinsehlfisse eben noch ziemlieh unbe- 
kann~. Das ist heute nieht mehr der Fall. Seit den ausffihrlichen Arbeiten S. B. 
"Wolbachs, P. Iwanzoffs  und Vogels in den Jahren 1911112 fiber diesen 
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Gegenstand sind diese sternfSrmigen Gebflde noeh 5fter beobachtet und 
einer systematischen Untersuchung unterzogen worden. A l l e n  diesen 
Autoren scheinen jedoch die v. Werdtschen Aufzeichnungen fiber diesen 
Gegenstand unbekannt geblieben zu sein. Von frfiheren Beobaehtern erwahnen sie 
blol~ E. Goldmann,  Ris, D. de  Buck und  J. Broeckae r t .  Die neuesten 
Arbeiten tiber sternf6rmige Einsehlfisse in Riesenzellen stammen von H um m el ,  
Kranzfe ld ,  Ch. F i rke t  (Virehows Archly Bd. 215, daselbst ausfithrliche Litera- 
turangaben und sehSne Abbildungen)und G. H e r x h e i m e r  und W. Roth  
(Zieglers Beitrage Bd. 61). 

H e r x h e i m e r  und Roth betonen, da~ diese Gebilde wohl gar nieht so selten 
seien, indem sie dieselben in den letzten Jahren in nieht weniger als 5 Fallen zu 
beobaehten Gelegenheit batten. Auch wir waren in der Lage, zwei weitere Falle 
dieser Art zu untersuchen. Einmal handelte es sieh um die Milz einer 77jahrigen, 
an Miliartuberkulose gestorbenen yon uns sezierten Frau. Die Milz zeigte Stauung 
und zahlreiehe Miliartuberkel, kein Amyloid. Im zweiten Falle handelte es sich 
um eine im Juli 1915 zur Sektion gekommene 76jahrige Frau, die an einer beid- 
seitigen Bronchopneumonie gestorben war. Aul~erdem fanden sich eine ehronische 
tuberkulSse Pleuritis rechterseits, eine chronische tuberkulSse Pneumonie im 
rechten Unterlappen, eine tuberkulSse genuine Sehrumpfniere und ein chroniseher 
Milztumor mit zahlreichen Tuberkeln. Die sternf6rmigen Gebilde konnten nur in 
der Milz nachgewiesen werden, hier fanden sie sieh aber sehr reichlich. In diesen 
beiden F~llen, die morphologiseh untereinander und mit unserem ersten Fall voll- 
standig tibereinstimmen, war es uns mSglich, die von fast allen Autoren beschriebene 
Affiniti~t zu den Elastinfarben. naehzupriifen. Das positive Resultat li~$t wohl 
keinen Zweifel, dal~ unsere drei Beobachtungen den vielen in der Literatur nieder- 
gelegten an die Seite zu stellen sind. Neue Tatsachen ffir die Deutung dieser Ge- 
bilde aufzubringen, war uns nieht mSglieh. Wir glauben mit G. H e rxhe i m er  
und W. Roth : ,,da~ es sich um einen Degenerationsprozel~ in dem Protoplasma 
der Riesenzelle handelt, wobei das Protoplasma verfifissigt wird bzw. Vakuolen 
auftreten; hierbei kristallisieren Stoffe, welche wir mit Wahrscheinlichkeit flit 
Eiweil~kSrper halten mfissen, die sich fi~rberisch ahnlich wie Elastin verhalten, 
in Form kristalloider, strahliger K(irper aus". Eben diese Anschauung vertritt 
aueh Hummel .  Iwanzoff ,  Kranzfe ld ,  F i r k e t  denken an umgewandelte 
Astrospharen; sie werden zu dieser Ansicht hauptsachlich durch die ~hnlichkeit 
der Sternfiguren mit den von Wak a b ay a s hi (Virch. Arch. Bd. 204) beschriebenen 
Astrosph~ren tuberkuliiser Riesenzellen gefiihrt. Diese Auffassung wird aber yon 
H e r x h e i m e r  und Roth  widerlegt. Die andern Deutungen, die tells an Schimmel- 
prize, teris an elastische Fasern denken, mfissen wir ebenfalls ablehnen; ebenso 
besteht kein Zusammenhang mit der Amyloiderkrankung. Das Verhfiltnis des 
Amyloids zum elastischen Gewebe soll in der nun folgenden Besprechung fiber 
die Befunde an den elastischen Fasern noch einmal ausfiihrlich abgehandelt 
werden. 
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Ad 3. Hier haben wir die Veranderungen, die nur in der Haut nachzuweisen 
waxen und die mit der Bildung eines eisen- und fetthaltigen Pigmentes einher- 
gingen, von den am iibrigen elastischen System beobachteten, scharf zu trennen. 
Wie schon eingangs bemerkt worden ist, hat Bloeh im Jahre 1909 den anatomi- 
cshen Befund der Haut ausftihrlieher besehrieben. Dieser Beschreibung lagen 
Prapaxate yon zwei der in der Krankengeschiehte besehriebenen, auf dem H6he- 
stadium angelangten Effloreszenzen der Brust zugrunde. Das Ergebnis der Unter- 
suchung ist kurz zusammengefa~t folgendes: Ep ide rmi s :  Epithelschichten an 
Zahl und Volumen stark reduziert; interzellul~re Spalten und Blasen zwischen tier 
BasalzeUensehicht und den hiiheren Zellreihen. Proliferation der Retezapfen in 
die Tiefe und nach der Seite. Cutis : Pars  papi l lar is  : Papillen breit, Gefal~e 
stark dilatiert, Bindegewebe 5dematSs. Massige, dicht gedrhng~e Zellinfiltrate, 
bestehend aus Rundzellen, fixen Bindegewebszellen, epitheloiden Elementen, ganz 
sparlichen Plasmazellen. Elastische Fasern fehlen, ebenso in der Pars  re t icu-  
lar is ,  daftir findet man feine, gl~nzende, gelbliche, hyaline, unfiixbbare, rundliche 
oder etwas eckige K6rnehen in Form runder Haufen oder korallenschnurartig ge- 
sehweifter Fasern, die zwisehen den Bindegewebsbtindeln liegen. Seltener erh~lt 
Bloch den Eindruck, als ob sie im Protoplasma von spindeligen Zellen li~gen. Bei 
sorgfaltiger Durchmusterung der Elastinpraparate finder er Stellen, die als ~ber- 
g~nge normaler, d. h. normal gef~btor, elastischer Fasern in diese eigenttim]ichen 
Granulabfldungen aufgefal~t werden k6nnen. Die Granula geben keine Eisenreak- 
tion. Blo ch kommt zum Schlul~, da~ eine ,,eigenartige, bisher noch nie beob- 
achtete granulSse Degeneration des elastischen Gewebes mit Verlust seiner Tink- 
tionsffihigkeit" vorliegt. Aus diesen kurzen Mitteilungen geht bereits hervor, 
dal~ zwischen unseren und den Ergebnissen Blochs groBe Differenzen bestehen. 
Er fand die Granula hauptsi~chlich zwischen den Bindegewebsbtindeln, wir dagegen 
intrazelluliir, bei ihm gaben sie keine Eisenreaktion, bei uns woht. Wir glauben 
aber, diese divergierenden Befunde kSnnen leicht vereinigt werden, wenn man 
bedenkt, da~ Bloch zu seiner Untersuchung ein Exzisionssttickchen aus einer 
Effioreszenz in ihrem HShestadium gedient hat, w~hrend wit erst die relativ nor- 
male Haut des verstorbenen Patienten untersuchen konnten. 'Wit mSchten daher 
unsere Befunde als ein weiteres Entwicklungsstadium der yon B 1 o c h beschriebenen 
Affektion betrachten. Zudem sind ja Ubergange vorhanden. Bloch schienen die 
KSrner zum Teil intrazellul~r zu liegen, und wir hatten manchmal allerdings 
selten den Eindruck, dal~ die elastischen Fasern sich kSrnig umwandeln. Unsere 
Auffassung ist demnach folgende: Die eigentiimlichen, aus zerfallenden elastischen 
Fasern sich bildenden Granula werden im Verlauf des Prozesses yon Bindegewebs- 
zellen phagozytar aufgenommen, auger den Bindegewebszellen beteiligen sieh an 
dieser Arbeit aueh gro~e, runde Wanderzellen, die auf dem Lymphwege einen Ab- 
transport des Pigmentes bewirken. Daftir sprechen jene Pri~parate, die blol~ noeh 
an den Zellpolen der Fibroblasten kleine Pigmenthi~ufchen aufweisen. Leider 
standen uns region~e Lymphdrtisen nicht mehr zur Verftigung, die geeignet ge- 
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wesen waren, die Richtigkeit dieser Auffassung zu best~tigen 1). Da~ die Granula 
bei uns auf Sudan ansprachen, sprieht nicht gegen eine Abstammung aus elasti. 
schen Fasern, nachdem Jo re s  eine der fettigen Metamorphose analoge Degenera- 
tion des elastisehen Gewebes beschrieben hat. Wie soll aber die Eisenreaktion 
erklart werderi ? Warum hat Bloch sie nicht gefunden ? Hier gibt es zwei Er- 
klarungsmSgliehkeiten - -d i e  Richtigkeit der divergierenden Befunde immer voraus- 
gesetzt -- .  Erstens, es haben sich die Granula bereits intravital infolge bestiramter 
chemischer Affiniti~t - -  wie sie z. B. Kalk besitzt - -  mit Eisen imbibiert. Beob- 
achtungen yon gleiehzeitiger Kalk- und Eisenimpr~ignation elastischer Fasern der 
Lunge liegen z.B. yon B i t t r o l f f  (nach Gigon bestand im Falle B i t t r o l f  
Alka l i -  und Eisenimpr~tgnation), solche yon Alkali- und Eisenaufnahme yon 
Gigon vor 2). Auf Grund yon Beobachtungen weist S. E h r l i e h  auf die besondere 
Neigung auch unvelkalkter elastischer Fasern hin, sich in der 7Nachbarschaft yon 
Hi~morrhagien mit eisenhaltigen Verbindungen des roten Blutpigmentes zu im- 
pragnieren. Diese Affinit~t kSnnte nun sehr wohl in den Granula ebenfalls noch vor- 
handen oder sogar gesteigert sein. Wit erinnern hier noch besonders an die yon 
uns beschriebenen, in Organisation befindlichen Thromben der Subkutis und er- 
wahnen, da6 auch B1 o ch neben den Elastingranula ein hamosiderotisches Pigment 
angetroffen hat. Die Vorbedingungen ftir Eisenimpr~ignation wi~ren also wohl 
erftillt. Zweitens die Eisenaufnahme hat - - w a s  besonders nach H u e c k  denkbar 
wfire - -  erst postmortal in der Konservierungsfitissigkeit stattgefunden. Jeden- 
falls mSchten wir die Eisenreaktion als einen mehr akzidentellen Befund ansehen. 
Es sei hier auch noch bemerkt, da6 einzelne Granula oft ungefarbt blieben, und 
die Reaktion tiberhaupt erst bei li~ngerem als in der Vorschrift yon Per l s  und 
Hue  ck angegebenen Verweilen in Salzshure-BlutlaugensalzlSsung schSn ausfiel. 
Allerdings halt H u e c k  diejenige Eisenreaktion ftir die beste, die am meisten Eisen 
anzeigt. Bevor wit nun auf die ~tiologie dieses eigenttimlichen Prozesses naher 
eingehen, wollen wir noch kurz die ~tiologiseh wohl gleichstehende Affektion des 
tibrigen elastischen Systems besprechen. 

M. B. S e h m i d t  unterseheidet in seiner Abhandlung ,,Uber die Altersver- 
i~nderungen der elastisehen Fasern in der Haut"  hyaline Quellung und kSrnigen 
Zerfall, wobei die gliinzenden Ktigelehen ,,bei den versehiedenen Behandlungs- 
methoden ganz und gar der Farbung der benachbarten wohl erhaltenen Fasern 
folgen". M e l n i k o w - R a s w e d e n k o w  spricht in einem Aufsatz tiber das elasti- 

1) Intrazelluli~res Vorkommen elastischer Fasern und kleiner Fragmente von solchen wird 
bei Rona, Ssudakewitsch u.a. beschrieben. A1]erdings handelte es sich hierbei um 
Riesenzellen in Granulationsgewebe bei Lupus und der Sartschen Y~ankheit. 

~) Die bereits erwi~hnten, yon Rona beobachteten elastischen Fasenl in Rie~enzellen bei I-Iaut- 
tuberkulose gaben ebenfails Eisen- und Kalkrekation. Ob Kalk- und Eisenimpr~ignation 
gleichzeitig an der gleichen Faser stattfindet, konnte yon ihm nicht entschieden werden. 
Als Quelle flit das Eisen gentigt nach seiner Meinung das dutch die Gefitl~e ausgctretene 
and die Entzfindungsherde durchtr~nkende hhmoglobinhaltige Serum. 
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sche Gewebe in normalen und in pathologisch veranderten Organen in der Haupt- 
sache blol~ von Atrophie und Hypertrophie. L. Jores  z ~ l t  unter andern folgende 
Degnerationstypen auf: Z~rrei~ung, Querzerfall, Verkalkung und Eisenimbibition, 
Knauel- und Klumpenbildung, kiirnige Degeneration, Fettinfiltration. Alle diese 
Degenerationsformen werden in erster Linie durch Entztindungen und dabei ent- 
stehende Toxine herbeigeftihrt. Des weiteren besehreibt er die senile Atrophie, 
wobei Elazin auftritt. Aus alledem geht hervor, daf} die yon uns beobachteten, im 
ersten Teile unserer Arbeit ha.her beschriebenen Degenerationsformen, wie moleku- 
l~er  Querzerfall, kSrnige Degeneration bei erhaltener F~rbbarkeit und totaler 
Sehwund morphologisch bereits bekannt sind. Das Interesse dieser Erseheinung 
liegt darum auch mehr in ihrer ~tiologie. Betrachten wit abet zungehst die Aus- 
dehnung und Lokalisation des Prozesses. 

Wit sahen die besehriebenen Degenerationen in der tIaut neben der Affektion 
yon Bloeh,  sodann in fast siimtlichen tibrigen Organen. RegelmaBig und am 
st~ksten ausgebildet trafen wit sie in amyloiden Degenerationsherden an. Die 
elastischen Membranen der Gefi~e z. B. schwanden vor dem andringenden Amyloid 
wie der Schnee vor der Sonne, meistens unter dem Bride des molekulfiren Quer- 
zerfalls. 

Es erhebt sich nun noeh einmal die Frage naeh der Beziehung yon Amyloid 
zu den Degenerationserseheinungen am elastisehen System. M el n i k o w- R a s w e - 
denko w hat amyloiderkrankte Milzen, 5~ieren, Lebern untersueht und dabei keinen 
Einflul~ des Amyloids auf das elastisehe Gewebe konstatieren k~innen, v. Werd t  
sagt in seiner Arbeit tiber ,,Lokales Amyloid im gesamten Respirationstraktus" - -  
und mit ihm stimmen die tibrigen Autoren, die bei Amyloiderkrankung auf diesen 
Punkt geaehtet haben, tiberein folgendes: ,,In den amyloiden Massen verfallen 
die elastisehen Fasern demselben Sehieksal wie alas Bindegewebe, doeh seheinen 
sie sieh etwas li~nger zu halten als die kollagenen Fibrillen." Da aber in unserem 
Fall aueh die an amyloide Massen blol] anstol~enden elastisehen Elemente unter 
den besehriebenen Zeiehen tier Degeneration rapide dahinsehwinden, so diirfte bei 
uns eben ein ganz besonderer Prozel~ vorliegen, und zwar wohl in dem Sinne, dal~ 
sieh das Amyloid an bereits erkrankten und datum weniger widerstandsfithigen 
elastischen Elementen abgelagert hat. Dafl das dastisehe System aueh unabhi~ngig 
yon der Amyloidinfiltration degeneriert vorgefunden wurde, untersttitzt diese Auf- 
fassung. Was ist also die Ursaehe ftir die Erkrankung der elastisehen Elemente ? 
Bloch hat ftir seine , ,Benee-Jonessehe Dermatitis mit kSrniger Elastolyse" 
das Myelom, speziell den Bence-Jonessehen EiweiSkSrper verantwortlieh ge- 
maeht. Wir schlieSen uns hier der Ansieht yon Bloeh an und glauben aueh ftir 
die jetzt beschriebenen Veriinderungen am elastisehen System die gleiehe Atiologie 
in Anspruch nehmen zu dtirfen, da das hohe Alter zur Erklitrung wohl nieht aus- 
reieht und andere iitiologisehe Momente fehlen. Warum trotz gleieher Ursuehe 
zwei so versehiedene Degenerationstypen auftraten, k(innen wir uns nieht 
erklaren. 
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Dafiir wollen wit zuletzt noch einmal versuchen, uns ein mSglichst einheit- 
liches Bild yore ganzen Falle zn maehen. Ein multiples Myelozytom hat die wolff in 
der B e n c e- J o n e s sehen Albumose zu suchende ~tiologie fiir eine unter zwei vet= 
sehiedenen Formen auftretende Degeneration der elastischen Elemente und einer 
atypisch lokalisierten Amyloidose abgegeben. Diese h~lt sich mit Ausnahme der 
Herzmuskulatur, der quergestreiften Yluskulatur yon Zunge und 0sophagus und 
des Muskelapparates des Thorax hauptsaclffich an die mittleren und kleinsten 
Arterien, die ja eine allgemeine Pradflektionsstelle ffir Amyloid sind, in unserem 
Falle aber speziell noch dureh den Gehalt an reiehliehen, in ihrer chemischen Zu- 
sammensetzung veranderten elastisehen Fasern sich auszeichnen. Die gro~en 
Parenehyme der BauchhShle, sonst ein Lieblingssitz fiir Amyloid, zugleich aber arm 
an elastisehen Fasern, weisen aufierhalb der Gefal~degeneration kein Amyloid auf. 
Somit scheint die Koinzidenz von allgemeiner Pradisposi~ion und reiehlichem 
Gehalt an degenerierten elastischen Fasern fiir die Lokalisation bestimmend ge- 
wesen zu sein. Ob die Chondroitinschwefelsaure dabei irgendeine Rolle spielt, 
kSnnen wit nicht entscheiden. Die amyloide Erkrankung des Knochenmarks, 
wo sich Mangel an elastischen Fasern mit dem Fehlen der Disposition verbindet, 
scheint unserer dargelegten Anschauung direkt entgegenzulaufen. Sehen wit 
darum, ob bier nieht auch ganz besondere Griinde vorliegen kSnnten. H u e t e r  
glaubt in seinem Falle die Lokalisation der Amyloiderkrankung an Schultergelenk 
und Thoraxmuskulatur auf die unmittelbare Nahe des Myeloms zuriickffihren zu 
kSnnen. Wenn diese Erklarung riehtig ist, so ware damit das Auftreten yon 
Amyloid im Myelom selbst hinreiehend begriindet. 

Wo sieh die amyloide Substanz etabliert, geht das elastische Gewebe fiber die 
verschiedensten Stufen der Degeneration einem rapiden Untergang entgegen. 
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XVII. 

Die Phlebolithen. 

Von 

Prof. Dr. H u g o  R i b b e r t  in Bonn. 

(~:ierzu 8 Textfiguren.) 

Uber die Entstehung der Phlebolithen gibt es nur eine diesem Gegenstand 
ausschlieBlich gewidmete Untersuchung. Es ist die unter der Leitung yon M. B. 
S e h m i d t  entstandene Dissertation yon W y d l e r  1). Die fibrigen bei ihm aufge- 
ffihrten Angaben fiber Venensteine finden sich in den Lehrbtiehern und in andern 
Arbeiten, insbesondere denen fiber Verkalkung. W y  d le r  besprach in seiner Mit- 
teilung auBer der Genese der Phlebolithen auch die in ihnen vorkommende Knochen- 
bildung. Auf sie gehe ich nicht ein. Mich beschaftigt allein die Entstehung. Ich 
babe in frfiheren Auflagen meines Lehrbuches angegeben, dab die Venensteine 
v e r k a l k t e  o r g a n i s i e r t e  T h r o m b e n  seien, und reich dabei auf gelegentliche 
Erfahrungen, nicht auf systematische Untersuchungen gestiitzt. Dem hat W y d l e r 
widersprochen. Er faBte die Phlebolithen durchgangig auf als nicht organisierte, 
verkalkte Thromben. Seinen bestimmten Angaben babe ich spater Rechnung 
getragen, abet ale ich mich neuerdings, yon der Genese der Thromben ausgehend, 

a) Ziirich 1911. 
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